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I.  Allgemeiner  Teil. 

1.  Geschichtliche  Einleitung. 

Beweisstücke  für  eine  Lebensgemeinschaft  zwischen  niederen  und  höheren 
Tieren  und  für  ein  Schmarotzen  von  kleineren  Lebewesen  an  größeren  reichen  tief 
in  die  fossilen  Lager  der  Erdgeschichte  hinab,  bis  in  das  Paläozoikum,  wo  wir  Ur- 
wiirmer  und  Schnecken  des  Archäozoikums  mit  festsitzenden  Krinoiden  vergesell¬ 
schaftet  finden.  Schon  im  frühen  Devon  erscheint  der  Kommensalismus  der 
Xapfschnecke  Pkttykeras  mit  einem  Haarsterne;  dieses  Mitsammenleben  vermehrt 
sich  in  den  weiten  Krinoidenrasen  des  unteren  Karbons.  Hier  auch  findet  sich  Tisch¬ 
genossenschaft  zwischen  dem  Haarstern  Borycrinus  hoveyi  und  dem  Seestern  Oxyaster 
ikxibilis.  —  Im  Kohlenschiefer  des  nordamerikanischen  Ordovician  unter  der  Silur¬ 
formation  treten  Wurmgallen  an  den  Stengeln  eines  Haarsternes  auf,  die  sich  im  Devon 
und  mehr  noch  im  Karbon  häufen.  Im  Eifeier  Devon  erscheint  ein  wahrscheinlich 
zu  den  Anneliden  gehöriger  Wurm,  Mycostomci ,  auf  die  Korallenäste  des  Pleuro- 
'licfyum  problematicum  angepaßt;  und  bald  wird  ein  Schmarotzerleben  von  Röhren¬ 
würmern  in  den  devonischen  Korallenbänken  gemein  (Etheridge  1880,  v.  Graff 
1885,  Bassler  1908,  Clarke  1908,  Stromer  von  Reichenbach  1909,  Moodie  1923). 
Das  sind  spärliche  aber  vielsagende  Funde. 

Für  das  tertiäre  Zeitalter,  wTo  die  menschenähnlichen  Affen  und  die  Vormenschen 
auf  treten,  wird  gemäß  der  heutigen  geographischen  und  parasitischen  Verteilung  zweier 
im  menschlichen  Dünndarm  schmarotzender  Haken wiirmer,  des  Ankyloxfoma 
tlwulenah  und  des  Necator  americanv#,  ein  gemeinsamer  Vorfahre  dieser  beiden  Darm¬ 
würmer  angenommen,  und  zwar  bei  einem  fossilen  Gibbon  im  holoarktisohen  Afrika, 
dem  Gibbon  prolioopithecm,  der  als  Stammvater  des  heutigen  Gibbon,  des  Schimpansen, 
des  Gorilla,  des  Orang-Utan  und  der  afrikanischen  Menschenrasse»  zu  gelten  habe. 
Ankyloxtoma  sei  in  Holoarktien,  Necator  in  Äthiopien  erwachsen:  beide  hatten  sieh 
getrennt  entwickelt  und  wären  durch  Völkerwanderungen  verbreitet  worden.  Das 

Mcnse,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  3.  Anti  V.  1 


2 


G.  Sticker,  W  Schüftner,  N.  H.  Swellengrebel,  Wiirmkranklieiten. 


ist  eine  Hypothese,  aber  eine  beachtenswerte.  Die  genannten  Hakenwürmer  sind  heute 
mehreren  anthropoiden  Affen,  besonders  dem  Gorilla  und  dem  Hylobates,  mit  dem 
heutigen  Menschengeschlechte  gemeinsam  (Darling  1921,  1925). 

Das  älteste  geschichtliche  Beispiel  einer  Wurmkrankheit  beim  Menschen  haben 
uns  die  Pharaonengräber  Ägyptens  aufbewahrt.  In  den  Nieren  zweier  Mumien  aus 
der  zwanzigsten  Pharaonendynastie  (1200—1090  vor  Chr.)  hat  Ruffer  (1910)  ver¬ 
kalkte  Eier  des  Saugwurmes  Bilharzia  haematobia ,  Schistosoma  haematobium 
bilharzii,  aufgewiesen,  die  Eier  den  geraden  Harnkanälchen  entlang  reihenweise  ein¬ 
geordnet.  Dieser  Fund  genügt  als  Beweisstück  für  das  Vorhandensein  des  „gefähr¬ 
lichsten  der  menschlichen  Parasiten“  (Griesinger  1854)  und  der  von  ihm  bewirkten 
schweren  ägyptischen  Wurmplage  vor  dreitausend  Jahren,  auf  die  wir  weiter  unten 
genauer  eingehen  werden.  Daß  der  Fund  vereinzelt  geblieben  ist  und  bisher  nicht 
öfter  konnte  bestätigt  werden,  liegt  daran,  daß  der  Erreger  der  Bilharziakrankheit, 
des  ägyptischen  Blutpissens,  der  Chlorosis  aegvptiaca,  als  geschlechtsreifer  Wurm 
seinen  Hauptsitz  beim  Menschen  in  den  Lebervenen  und  in  dem  Venengeflechte  des 
Pfortadergebietes,  im  kleinen  Becken  um  Blase  und  Mastdarm  herum  hat  und  seine 
Eierbrut  zu  dem  Blutgefäßnetz  der  Schleimhäute  der  Harnblase  und  des  Dickdarmes 
trägt,  wo  durch  diese  Brut  die  bedeutendsten  Schädigungen  geschehen.  Jene  Ein¬ 
geweide  sind  aber  mit  dem  weiteren  Gedärm  von  den  ägyptischen  Paraschisten  beim 
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Wurm  heltu  Die  äää-Krankheit  ä-ä quer  Cirnoncmio  prnis 

(Papyrus  Ebers).  (Papyrus  Ebers).  (Le  Page-Kenovf). 

Einbalsamieren  der  Leichen  fast  ausnahmslos  entfernt  worden,  so  daß  nicht  viel 
Hoffnung  bleibt  auf  manche  zukünftige  hergehörige  Funde.  Ergänzend  aber  treten 
Aufzeichnungen  in  altägyptischen  Heilbüchern  ein,  besonders  im  Papyrus  Lipsien- 
sis  Ebers  und  im  Papyrus  Berolinensis  Brugsch.  Darin  wird  die  äää-Krank¬ 
heit  beschrieben  als  eine  unheilbare,  tödliche,  vom  Todesgott  selber  gesandte  Krank¬ 
heit,  welche  Männer  und  Weiber  mit  heftigen  Bauchschmerzen,  Herzzittern,  Herz  weh, 
Schmerzen  in  den  Flanken  martert  und  von  einem  Wurm  namens  heltu,  der  im 
Unterbauch  haust,  bewirkt  wird.  Das  Hieroglyphenzeichen  der  äää-Krankheit 
ist  ein  ausgestrecktes  männliches  Glied  mit  fallendem  Tropfen.  —  Die  heutige 
Bilharziakrankheit,  the  disease  of  Egypte  (Brayton  1910),  pflegt  mit  Blutfluß  aus  der 
Harnröhre  zu  beginnen,  mit  schmerzhaften  Dehnungen  der  Rute  einherzugehen  und 
später  von  Eiterfluß  begleitet  zu  werden ;  sie  führt  unter  Störungen  der  Blase  und  der 
höheren  Harnwege  und  unter  Störungen  im  Enddarm  zu  einem  schweren  Allgemein¬ 
leiden  mit  zunehmender  Bleichsucht,  Entkräftung  und  Erschöpfung.  Überdies  hat 
sie  oft  frühzeitig  geschlechtliche  Schwäche  oder  gänzliche  geschlechtliche  Unfähigkeit 
zur  Folge;  der  Bilharziawurm  ist  die  häufigste,  fast  die  ausschließliche  Ursache  des 
in  Ägypten  seit  Menschengedenken  bis  zum  heutigen  Tage  einheimischen  Blut- 
harnens  und  Blasensteinleidens  (Pfister  1913). 

Ob  die  ägyptischen  Ärzte  im  Neuen  Reiche  der  Pharaonen  das  Schislosoma  gesehen  haben 
und  den  Wurm  in  Händen  hatten,  als  sie  ihm  den  Namen  hei  tu  gaben,  oder  ob  sie  sich  den  Wurm 
nur  dachten,  das  ist  nicht  entschieden.  Die  semitischen  und  arischen  ürvölker  haben  viel  und  oft 
Würmer  als  Feinde  und  Verderber  der  Menschen  angeschuldigt,  wo  sie  einen  Wurm  bestimmt  nicht 
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haben  sehen  können.  Dasselbe  gilt  für  Hirtenvölker  und  Jägervölker  allgemein.  Den  ersten  Anlaß 
für  ihre  große  und  allgemeine  Furcht  vor  Würmern  geben  den  Naturvölkern  jedenfalls  handgreif¬ 
liche  Beobachtungen  an  sich  selber,  an  ihrem  Herdenvieh,  an  ihren  Haustieren,  an  wurmigen  Früch¬ 
ten  usw.  Erduldung  von  Gliederleiden,  die  mit  dem  Auskriechen  eines  Wurmes  aus  der  Haut  auf¬ 
hören,  quälendes  Bauchgrimmen,  das  mit  Wurmabgängen  aus  After  oder  Mund  rasch  nachläßt, 
Raserei  unter  Schafen  und  Ziegen,  die  mit  den  Ausnießen  von  Maden  aus  der  Nase  rasch  enden, 
solche  Erfahrungen  drängen  dem  Jäger,  dem  Hirten,  dem  Ackersmann  die  Lehre  von  Wurmplagen 
auf.  Aber  heute  für  die  einzelnen  Überlieferungen  von  sogenannten  Wurmleiden  sicher  zu  entscheiden, 
wieweit  dabei  der  sinnliche  Begriff  des  schmarotzenden  Wurmes  vorlag,  wieweit  phantastische 
Vorstellungen  feindlicher  Würmer,  Wurmgespenster,  in  den  Köpfen  der  Völker  spukten,  ist  nicht 
immer  möglich.  Die  Vorstellung  von  schmarotzenden  Würmern  lag  besonders  nahe  in  so  wurm- 
reichen  Stromländern  wie  dem  Nillande,  wo  jedermann  gelegentlich  seinen  abgehenden  Kot  von 
Würmern  wimmeln  sehen  konnte  und  wo  heute  noch  der  Anatom  kaum  eine  Leiche  eröffnet,  deren 

Darm  wurmfrei  wäre.  Unmöglich  ist  nicht,  daß 
die  Pharaonenärzte  den  Heltuwurm  wirklich  in 
Händen  gehabt  und  mit  ihren  Augen  geschaut 
haben.  Bei  den  Einbalsamierungen,  wobei  die  ge¬ 
nannten  Nistplätze  des  Bilharziawrurmes  eröffnet 
und  wreggenornmen  wurden,  war  für  ein  aufmerk¬ 
sames  Auge  Gelegenheit  genug  dazu,  den  Wurm 
zu  gewahren,  der  als  Männchen  fadendick  ist  und 
die  Länge  einesFingernagels  (12—15  mm)  hat  und 
dessen  Weibchen  zwar  kaum  haardick  aber  fast 
fingergliedlang  (16—20  mm)  ist.  Das  lebhafte 
Wimmeln  des  Wurmes  zieht  überdies  nicht  selten 
das  Auge  auf  sich.  Aber,  falls  unter  jenen  Para- 
schisten  dann  und  wann  ein  offener  Kopf  war,  der 
die  Würmer  der  äää- Krankheit  gesehen  hat,  so 
konnte  die  vorausgesetzte  Entdeckung  nicht  a  11- 
Der  Gott  Ptah  ohne  gemeines  und  volkstümliches  Wissen  werden.  Ärzt- 
Penishiille  (Musee  du  liches  Wissen  war  zu  jener  Zeit  bei  den  Ägyptern 
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Der  Gott  Bes  mit  Penis¬ 
hülle  am  Denderah- 
tempel. 
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Karnata,  Penishülle,  in  hieratischer  Schrift  (de  Nakille). 


und  auch  bei  den  anderen  Völkern  und  herauf  bis  zur  Hellenenzeit  unbedingtes  Geheimwissen. 
Allerdings  wird  uns,  je  mehr  wir  davon  auskundschaften,  immer  mehr  fraglich,  ob  die  Geheim¬ 
wissenschaften  jener  frühen  Zeiten  heute  noch  wissenschaftlich  sind  und  nicht  vielmehr  halb¬ 
bewußte,  halbdunkle  Vorstellungen;  in  den  aufgefundenen  Geheimbüchern  des  Hermes  Trisme- 
gistos  und  seiner  hermetischen  Kette  steht  sehr  wenig  von  dem,  was  wir  heute  erfahrungsmäßiges 
und  im  Versuch  klargestelltes  Wissen  nennen,  und  in  dem  Papyrus  Ebers  stehen  eigentliche  Ge¬ 
heimnisse  keineswegs. 

Es  ist  wiederholt  behauptet  worden,  die  Kenntnis  der  ägyptischen  Priester  vom 
Eindringen  des  Heltuwurmes  in  die  Harnwege  sei  die  erste  Veranlassung  für  die  orien¬ 
talische  Vorhautbeschneidung  und  für  das  Anlegen  einer  Schutzkappe  über  die 
Eichel  des  männlichen  Gliedes  beim  Baden  geworden.  Eine  solche  „Schutzkappe“ 
trägt  einige  Male  der  Abgott  Bes,  der  in  den  altägyptischen  Kinderstuben  und  Frauen¬ 
gemächern  eine  große  Bedeutung  als  Hausgott  hatte.  Eine  gleiche  Schutzhülle  wird 
seit  langer  Zeit  von  Kaffernvölkern  in  Südafrika  als  Zierrat  und  wird  heute  beim  Baden 
von  den  Bantunegern,  von  den  Zulukaffern  und  von  anderen  südafrikanischen 
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Negern  in  Natal  gebraucht  (Laveran  1895;  de  Naville,  Blaxciiard  1903).  Auch 
ist  festgestellt,  daß  Indianerstämme  Brasiliens  und  die  Eingeborenen  Polynesiens  und 
Melanesiens  diese  Hülle  oder  an  ihrer  Statt  eine  einfache  Schnur  zum  Zubinden  der 
Vorhaut  oder  ein  Tuch  zum  Ein  wie  kein  des  Gliedes  beim  Baden  tragen  und  zwar  zu 
dem  bewußten  Zwecke,  um  feine  Würmer,  welche  in  die  Harnröhre  einschlüpfen 
könnten  und  dann  Blasenleiden  und  andere  Beschwerden  erregen,  abzuhalten.  Von 
einem  entsprechenden  Schutz  für  die  Frauen  wird  nichts  berichtet;  sie  durften  aber 
auch  nicht  öffentlich  und  im  Freien  baden ;  wenigstens  nicht  in  Ägypten  und  weiter 
in  Afrika  ;  im  Gegensatz  zu  den  Hindufrauen,  welche  ihre  Religion  zu  täglichen  Bädern 
im  fließenden  Wasser  verpflichtet;  welches  Baden,  nebenbei  bemerkt,  öffentlich,  im 
Gewände,  und  mit  einem  solchen  Anstand  geschieht,  daß  auch  nicht  das  empfindlichste 
europäische  Gemüt  verletzt  werden  kann. 

Die  Behauptung,  daß  die  heutigen  Ägypter  und  Südafrikaner  mit  der  Beschnei¬ 
dung  einen  Schutz  wider  den  Bilharziawurm  üben,  daß  die  beschnittenen  Stämme 
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der  eingeborenen  Neger  von  seinen  Folgen  frei  blieben,  während  sonst  alle  Männer 
darunter  leiden  (James  Allen  1909,  1910;  Ratner  1910),  ist  eine  Annahme  ohne 
Beweis ;  wir  wissen  heute  mit  Sicherheit,  daß  die  Bilharziawurmlarve  durch  alle  Haut¬ 
stellen  in  den  menschlichen  Körper  einzudringen  vermag;  ob  sie  dem  Badenden  sich 
unter  die  Vorhaut  festsetze,  um  durch  die  Harnröhre  in  die  Blase  zu  dringen,  wissen 
wir  nicht  und  wdssen  die  Eingeborenen  erst  recht  nicht. 

Falls  die  alten  Ägypter  den  Wurm  heltu  nicht  gesehen  haben  sollten,  so  haben 
sie,  nach  dem  Papyrus  Ebers,  drei  andere  Würmer  um  so  gewisser  bemerkt  und  als 
widerwärtige  Plage  regelrecht  und  regelmäßig  abgetrieben.  Das  ist  der  Sepwurm, 
der  auch  im  alten  Arabien  eine  große  Bedeutung  gehabt  hat  und  heute  noch  w  ie  zu 
allen  geschichtlichen  Zeiten  als  hautdurchbohrender  Medinawurm,  Dracunndus  merfi- 
nensis ,  gefürchtet  ist.  Ferner  der  He  ft  wurm,  seiner  Beschreibung  nach  ein  Band¬ 
wurm;  auch  Plinius  (hist.  nat.  XXVII,  119)  erwähnt  den  Bandwurm  in  Ägypten; 
Pruner  (1847)  und  Griesinger  (1854)  haben  ihn  als  Taenia  mediocaneUuta  gedeutet, 
weil  die  alten  Ägypter  nur  das  Rindfleisch  neben  Geflügel,  Fischen  usw\  aßen,  das 
Schwein  aber  als  unreines  Tier  verabscheuten.  Endlich  der  Pendwurm,  der  sich 
windende,  kriechende,  dunkelbraune  oder  schwärzliche  Wurm,  der  wahrscheinlich 
unser  Spulwurm,  Ascaris  lumbricoide* ,  aber  kaum  der  winzige,  schwer  sichtbare 
(j  6  — 8  mm,  5  10  — -12  mm)  Hakenwurm,  Anliflostoma  thtwlnndv ,  gewesen  sein 
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mag;  letzterer,  der  sich  auf  der  Darmschleimhaut  rasenartig  in  Massen  ansiedelt,  wird 
durch  Blutsaugen  bräunlich  und  dann  scharfen  Augen  sichtbar. 

Die  alt  ägyptischen  Priesterärzte  sollen  die  Vorstellung  gehabt  haben,  daß  die  Würmer  im 
kranken  Menschen  aus  gestörter  Säftebildung  entstehen;  wenigstens  meint  so  v.  Oefelf  (1902); 
die  Stelle  im  Papyrus  Ebers  (XIX),  wo  es  vom  Heltuwurm  heißt,  daß  ihn  die  äää-Krankheit 
(nicht  er  sie),  hervorgebracht  habe,  könnte  für  jene  Meinung  sprechen;  aber  wozu  hätten  dann  die 
ägyptischen  Ärzte  Wurmmittel  in  zahlreichen  Vorschriften  empfohlen  und  die  Würmer  getötet 
und  hinausgetrieben?  Sie  gaben,  soweit  wir  heute  die  hieratische  Schrift  verstehen,  Granatwurzel¬ 
rinde,  Absinthkraut,  Pistaziensamen,  Wacholderbeeren,  Koriandersamen,  Terpentin,  Pfefferminze, 
Mennige,  Bleivitriol  in  verschiedenen  Zusammensetzungen  und  Zubereitungen,  also  dieselben 
Wurmmittel,  die  Hippokrates  um  das  Jahr  450  vor  Christus,  Galenos  um  das  Jahr  200  nach 
Christus,  Avicenna  um  das  Jahr  1000  empfehlen,  und  die  wir  heute,  dreitausend  Jahre  nach 
den  alten  Ägyptern,  noch  im  Gebrauch  aller  östlichen  Kulturvölker  und  Naturvölker  finden.  — 
Hierher  gehört  wohl  auch  die  Bemerkung  des  Herodotos  (II.  77),  daß  die  Ägypter  seiner  Zeit  in 
jedem  Monate  drei  Tage  hintereinander  Abführmittel  und  Brechmittel  und  Darmeingüsse  zur  Peini¬ 
gung  des  Körpers  nahmen.  Daß  den  alten  Ägyptern  das  Schwein  ein  durchaus  unreines  Tier  war, 
daß  sie  ferner  im  Genüsse  des  Rindfleisches  vorsichtig  waren,  bestätigen  Herodotos  (II.  38,  37) 
und  Aristoteles  (histor.  anim.  VIII,  11). 

Die  heutigen  Ausdeutungen  des  Papyros  Ebers  stimmen,  das  muß  ausdrücklich 
bemerkt  werden,  keineswegs  immer  überein  (Ebers  1875,  Chabas  1876,  Lüring  1888, 
Joachim  1890,  Pfister  1913,  Cowston  1918). 

Um  die  Zeit,  als  der  Papyrus  Ebers  niedergeschrieben  worden  ist,  spätestens  um 
das  Jahr  1550  vor  Christus,  wurden  auch  die  babylonisch -assyrischen  Keilschrift¬ 
tafeln  geritzt,  in  denen  wir  über  das  Wissen  der  Vorbabylonier  Kunde  von  Würmern 
und  Wurmkrankheiten  bekommen. 

Wir  finden  darin  die  Vorstellung,  daß  der  nagende  Zahnschmerz  durch  einen  im  Zahn  fressen¬ 
den  Wurm  bewirkt  werde.  Auf  der  assyrischen  Tafel  55547  des  Britischen  Museums  steht  der 
folgende  Zaubersegen  und  Fluchspruch  bei  Zahnschmerzen,  geschrieben  von  der  Hand  des  Nabu- 
xadixirbu,  Sohn  des  Kudaranu,  für  einen  vom  Zahnschmerz  gequälten  Marduknadinachu: 
,,Als  Gott  Anu  (Aion,  tempus  et  mundus)  den  Himmel  schuf  und  der  Himmel  die  Erde  und  die  Erde 
die  Flüsse  und  die  Flüsse  die  Kanäle  und  die  Kanäle  den  Schlamm,  da  schuf  der  Schlamm  den 
Wurm.  Der  Wurm  weinte  beim  Anblicke  der  Sonne;  zum  Angesichte  des  Gottes  Ea  (Gott  der 
Meerestiefe)  kamen  seine  Tränen:  was  gibst  du  mir  zur  Speise?  was  zum  Tranke?  —  Ea  sprach, 
Holz  gebe  ich  dir  zur  Speise  und  Granatäpfel.  Aber  der  Wurm  war  damit  nicht  zufrieden  und 
setzte  sich  in  den  Zahn:  Blut  will  ich  saugen  und  an  dem  Fleisch  w;ll  ich  ausbrechen  seine  Wurzeln! 
—  Weil  du  dieses  gesagt  hast,  o  Wurm,  möge  dich  Gott  Ea  schlagen  mit  der  Stärke  seiner  Hände.  — 

Nach  diesem  Beschwörungsspruche  soll  der  Heiler  Sa-rim  (Bilsenkrautsamen)  mit  Ni  Gi*  (Fett 
vom  Baume,  Mastixharz)  zusammenkneten  und  in  den  hohlen  Zahn  stecken  (v.  Oefele  1904). 

Wir  haben  hier  die  Vorstellung  eines  natürlichen  Wurmes  als  schlammgeborenen 
Unwesens,  gemischt  mit  der  Einbildung  eines  dämonischen  Plaggeistes  in  Wurmgestalt. 
Diese  Meinung  von  einem  zahnnagenden  Wurme  zieht  sich  durch  die  Zeiten  bis  in 
unsere  Tage.  Viele  reden  von  diesem  Wurme;  aber  niemand  hat  ihn  gesehen. 

Zahnwurmflüche  bei  den  Indiern  (Atharvaveda),  bei  den  Germanen  (Baxg  1901,  Foxahn 
1905).  Galexos  hat  als  Ursache  für  Ohrenselmerz  einen  Wurm  angenommen;  darum  muß  auch 
der  Zahnschmerz  auf  einem  Wurm  beruhen.  Sind  Zähne  hohl  und  von  sehr  heftigen  Schmerzen 
gequält,  so  werden  wohl  Würmer  darin  sein;  bestreiche  den  leidenden  Zahn  mit  einem  Hundezahn; 
damit  linderst  du  den  Schmerz  und  tilgst  den  Wurm;  so  lehrt  Constaxtim’s  Africaxts  (y  1087). 
Die  Chirurgia  magistri  Rogerii  zu  Salerno  (um  1170)  erweitert  die  Lehre:  Ob  Zahnschmerz 
durch  einen  Wurm  erzeugt  werde,  erkennt  man  am  Hohlwerden  des  Zahnes  und  an  dem  zeitweiligem 
Nachlassen  des  Schmerzes;  man  soll  den  Zahn  ausglühen  oder  nusziehen.  Ein  Abschreiber  des 
Roger,  Magister  Rolando  aus  Parma  (1240),  tut  das  Seinige  hinzu;  er  erkennt  den  Wurm  im  Zahne 
daraus,  daß  der  Zahn  hohl  wird  und  daß  der  Schmerz  eine  Pause  macht,  wenn  der  Wurm  ruht, 
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und  der  Schmerz  wiederkehrt,  wenn  der  Wurm  sich  bewegt  (cap.  14).  —  Und  so  wird  die  Mär  weiter 
ausgesponnen:  Würmer  entstehen  in  den  Backenzähnen  aus  Säften,  die  in  den  Zahnhöhlen  faulen; 
man  erkennt  sie  am  Jucken  und  Kitzeln;  auch  sieht  man  sie  dann  und  wann  wohl  mit  Augen; 
wenn  man  die  Zähne  mit  lauem  Wasser  ausspült  und  das  Wasser  in  einem  Gefäße  auffängt,  so  kann 
man  bisweilen  darin  die  Würmer  schwimmen  sehen.  Wan  tötet  sie  durch  Einflüßen  vom  bitteren 
Saft  des  Cenlaureum  oder  durch  die  galenischen  Mittel  wider  den  Ohrwurm.  Im  Ohr  entstehen 
Würmer  aus  verdickten  schleimigen  Säften  unter  Aufnahme  des  lebenerweckenden  Geistes,  ex 
viscosis  humoribus  inspissatis,  per  ineeptionem  Spiritus  vivificantis.  Ist  der  Zahnwurm  hartnäckig, 
so  muß  man  auf  glühenden  Kohlen  einen  Rauch  aus  Bilsenkrautsamen  bereiten,  diesen  Rauch 
einatmen  machen  und  nach  der  Räucherung  den  Mund  mit  Wasser  spülen  lassen;  dann  sieht  man 
im  Spülwasser  die  Würmer  schwimmen  (Plataearii  Circa  instans).  Sicherer  noch  treibt  den  Zahn- 
wiirm  heraus  ein  Rauch  aus  Bilsenkraut  und  Lauch,  der  durch  ein  Röhrchen  in  den  hohlen  Zahn 
geleitet  wird  (Petroxius).  Wenn  aber  der  Wurm  nicht  stirbt  oder  nicht  von  selbst  aus  dem  Zahn 
herausgeht,  dann  verwende  Bertram  und  Wolfsmilch  und  Galläpfel  zum  Spülwasser  und  reinige 
damit  die  Zähne  nach  jeder  Mahlzeit  (Bartjiolomaeus  Salerxitaxus  um  1200).  Und  so  weiter.  — 

Es  stecken  in  den  akkadischen  und  sumerischen  Texten  der  Keilschrifttafeln 
wahrscheinlich  manche  tiefere  Erkenntnisse  über  Wurmleiden,  die  uns  allmählich 
zugänglich  werden.  So  Warnungen  vor  dem  Genüsse  des  Schweinefleisches,  der 
am  30.  Tage  des  Monats  Ab,  im  Hochsommer,  das  Auffahren  von  Beulen  am  Körper 
zur  Folge  habe  (Thompsox  1904);  ferner  die  Beschreibung  der  Sagallakrankheit , 
in  welcher  Knie,  Unterschenkel,  Knöchel,  Hüfte,  Schulter  von  einer  Schlange  ohne 
Mund,  die  heimlich  ohne  Tor  ins  Fleisch  geschlichen  ist,  gequält  werden  (Müller  1926). 
Das  sind  die  feurigen  Schlangen,  welche  die  aus  Ägypten  heimkehrenden  assyrischen 
Krieger  zu  den  Israeliten  gebracht  haben  (IV.  Mos.  21,  6).  —  Es  gab  bei  den  alten 
Bewohnern  des  Zweistromlandes  eine  Plage,  die  mit  Blutungen  und  Eiterfluß  aus  der 
Harnröhre  einherging. 

Von  ihr  spricht  ein  Kudurru  (Grenzstein)  aus  Basalt,  der  im  Louvre  zu  Paris  aufgestellt  ist: 
,,Wer  diesen  Grenzstein  verrückt,  dem  möge  Gala,  die  große  Herrin,  die  Gattin  Ninips,  ein  un¬ 
auslöschliches  Gift  in  seine  Eingeweide  gießen  und  er  soll  anstatt  Harn  Blut  und  Eiter  pissen“.  — 
Zwei  ähnliche  Sprüche  sollen  auf  Kudurru s  in  London  stehen.  Daß  hier  dieselbe  Krankheit  ge¬ 
meint  sei,  welche  wir  im  alten  Ägypten  als  äää-Krankheit  fanden,  die  Bilharziosis,  dürfte  kaum 
fraglich  sein;  sie  ist  heute  in  Babylonien  und  Assyrien  als  schwere  Plage  einheimisch  (P.  Richter 
1913).  — 

Noch  gegenwärtig  gibt  es  unter  Naturvölkern  ähnliche  Grenzverbote,  wie  es  die  Kudurrus 
in  Mesopotamien  vor  vier  Jahrtausenden  waren.  Auf  der  Insel  Serang  zwischen  den  Papuainseln 
und  Zclebes  drohen  die  Walama-  oder  Mataka  uzeichen  an  der  Grenze  nicht  zu  betretender  Orte 
und  Plätze  dem  Übertreter  mit  dem  Fluche  schwerer  Krankheiten.  Unter  diesen  gibt  es  auch  einen 
Matakau,  der  das  Blutpissen  androht;  eine  Holzleiste,  worauf  von  Dornen  getragen  fünf  diiten- 
förmig  zusammengerollte  Baumblätter  die  Warnung  bildlich  aussprechen  (Riedel  1886). 

An  die  mosaischen  Vorschriften  wider  den  Genuß  des  Schweinefleisches  und  anderer 
finnenreichen  Tiere,  Hasen,  Kaninchen  usw.,  Vorschriften  die  wohl  aus  Ägypten 
stammen,  brauchen  wir  nur  zu  erinnern.  Sie  sind  rein  religiös  geworden  und  der 
hygienischen  Einsicht  und  Bedeutung  entkleidet  (III.  Mos.  11 ;  V.  Mos.  14  ;  II.  Machab. 

18). 


Bei  dem  arischen  Volke  der  Iranier  entsteht  unter  Zara tiii  schtra  eine  häusliche 
und  staatliche  Gesundheitspflege,  w  elche  mit  allem  Fleiß  und  allen  Mitteln  auf  die  Rein¬ 
haltung  der  Lebensquellen,  Luft,  Wasser,  Boden,  Feuer,  von  Ungeziefer  und  LTnkraut 
und  Fäulnis  und  jeglicher  Unreinheit  gerichtet  ist  und  im  Namen  der  Religion  zu 
unausgesetztem  Töten  alles  Ungeziefers  den  Avestabekenner  täglich  aufs  neue  ver¬ 
pflichtet.  Von  Würmern  ist  keine  besondere  Rede;  aber  ihre  Vernichtung  in  der 
Umwelt  des  Menschen,  die  Hegung  der  wuirmvernichtenden  Tiere,  die  Fernhaltung 
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der  Würmer  vom  menschlichen  Leibe  ist  durch  die  ganze  Lebenshaltung  der  Iranier 
und  des  aus  ihnen  hervorgehenden  Perservolkes  bis  zum  heutigen  Tage  bedingt 
(G.  Sticker  1924). 

In  den  heiligen  Schriften  der  indischen  Arier  gehen  die  Kenntnisse  von  Wür¬ 
mern  und  die  Vorschriften  zu  ihrer  Abwehr  in  zahlreiche  Einzelheiten. 

Die  uralten  Zaubersprüche  und  Beschwörungsformeln  des  Atharvaveda  verfolgen  die 
'Würmer  in  Bergen  und  Wäldern,  in  Pflanzen  und  Kinderherden,  in  Gewässern  und  in  menschlichen 
Leibern  mit  dem  großen  Mühlsteine  Indras  (des  Gewittergottes),  der  alles  Gewürm  zermalmt  wie 
Linsen  (Ath.  II.  31);  sie  rufen  die  aufgehende  und  die  untergehende  Sonne  an,  zu  erschlagen  die 
Würmer,  welche  die  Rinderherden  verderben,  den  gefleckten  Wurm  und  den  weißen  Wurm  (Ath. 
II.  32).  Indra  und  Agni  (Gewittersturm  und  Feuer)  sollen  vernichten  die  Würmer,  die  sich  in  den 
Augen  bewegen  und  in  der  Nase  und  in  den  Zähnen,  männliche  und  weibliche  Würmer  (Ath.  V.  23). 
Die  Aswinis  (Götterärzte)  sollen  vertilgen  alles  Gewürm,  das  die  Saatfelder  verdirbt  (Ath.  VI.  50). 

Im  zweiten  Bnche  des  Atharvaveda  lautet  ein  Wurmfluch  also:  Aufgehend  und  unt er¬ 
gehend  schlage,  o  Sonne,  mit  deinen  Strahlen  die  Würmer,  die  innen  in  dem  Rinde  sind.  Vielförmige, 
vieraugige  Würmer,  gefleckte  und  weiße,  ihre  Rippen  breche  ich,  zerschmettere  ihren  Kopf.  Wie 
Atri  (der  Weise)  schlage  ich  die  Würmer,  wie  Kauwa  (der  Weise),  wie  Dschamadagri  (der  Heilige); 
mit  dem  Gebete  Agastias  (des  Wissenden)  zermalme  ich  alle  Würmer.  Hin  ist  der  König  der  Würmer, 
hin  ist,  seine  Mutter,  hin  mit  Bruder  und  Schwester  usw.  (Atharvan  II.  32). 

Im  Ayurveda  beginnt  eine  naturwissenschaftliche  Auffassung  der  Wurm¬ 
krankheiten  und  Wurmschäden.  Die  Ärzte  Suschruta,  der  Wundarzt,  und  Tscharaka, 
der  Leibarzt,  vermitteln  uns  reichliche  Kenntnisse  von  den  Würmern.  Ihre  Werke 
sollen  im  sechsten  Jahrhundert  vor  Christus  geschrieben  sein,  auf  Grund  weit  älterer 
Überlieferungen,  die  zum  Teil  in  die  urarische  Zeit  zurückgehen;  aber  sie  haben  im 
Gange  der  Zeit  viele  Änderungen  und  nachträgliche  Zusätze  erfahren,  so  daß  es  kaum 
möglich  ist  zu  unterscheiden,  was  ursprüngliche  Lehre,  was  nachträgliche  Erweite¬ 
rungen  sind. 

Würmer  und  Maden  und  Kerfe  werden  als  Krankheitserreger  zusammengefaßt,  —  so  wie 
es  noch  bis  ins  achtzehnte  Jahrhundert  in  Europa  geschah,  wo  die  Ärzte  Würmer,  Raupen,  Maden, 
Läuse,  Ameisen,  Käfer,  kurz  alles  kleine  sichtbare  und  kleinste  unsichtbare  Geziefer  Würmer 
oder,  mit  gelehrter  Bezeichnung  „Insecta“  nannten  (Axdry  1700).  Den  altindischen  Ärzten  sind 
fast  alle  Krankheiten  unsichtbaren  Ursprunges  Wurmkrankheiten.  Würmer  sitzen  im  Gedärm, 
im  Kopf,  in  den  Augen,  in  den  Zähnen,  in  der  Nase,  in  der  Haut;  sie  zerfressen  die  Kopfhaare,  die 
Leibhaare,  die  Nägel,  die  äußeren  und  die  inneren  Teile.  Im  Kot  findet  man  weiße  kleine  Würmer, 
breite  Würmer  mit  Schwanz,  rote  lange  Würmer,  vielfarbige  Würmer.  Sie  bewirken  Leibweh, 
Durchfall,  Verstopfung,  Speichelfluß,  Abmagerung,  Afterjucken;  sie  würgen  den  Bauch,  zernagen 
das  Gedärm,  fressen  am  Herzen,  zerstören  Gaumen  und  Ohren.  Würmer  bewirken  die  hautver¬ 
wüstende  und  gliederverstümmelnde  Krankheit  Kmtha  (Lepra  und  Syphilis).  Eine  andere  Wurmart 
nistet  sich  beim  Erdessen  ein  und  macht  die  Bleichsuchtkrankheit  pandu ,  panduroga ,  mit  zu¬ 
nehmender  Erblassung,  Stumpfwerden  der  Sinne,  wassersüchtigen  Anschwellungen  und  Durchfällen; 
also  auch  hier  Hinweise  auf  die  Hakenwurmplage  (Suschrut-a;  Tscharaka;  Sacred  books  of 
The  East;  Jolly). 

In  den  heroischen  Zeiten  der  Hellenen  ist  der  Wurm,  die  Made,  //  e vh),  das 
Zeichen  der  Fäulnis  und  Leichen  Verwesung  (Ilias  XXIV,  414). 

Im  Volksglauben  der  germanischen  Völker  sind  Würmer  von  alters  her  die 
schlimmsten  Feinde  für  Mensch  und  Vieh,  als  Erreger  zahlreicher  Krankheiten  (Kuiix 
1888,  v.  Oefele  1902).  Das  geht  herab  bis  ins  nordische  Mittelalter  (Foxahx  1905) 
und  bis  in  unsere  Zeit. 

Der  eingebildete  Zahnwurm  ist  unausrottbar  (Schaffer  1757).  Noch  Linxe  spricht  von 
einem  fabelhaften  Wurm,  Furia  infcrnalis,  einem  fadenförmigen  Tierchen  mit  gelkrümmten  Stacheln 
am  Leibe,  das  aus  der  Luft  herab  Menschen  und  Vieh  befällt  und  in  Nordschweden  und  Lappland 
die  Plage  des  skätt,  Stich,  unseren  Milzbrand,  anthrax,  bewirkt  (Linxe  1788,  Soi,\xi>er  1705, 
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Goeze  1787).  In  anderen  nordischen  Ländern,  so  in  Norwegen,  spricht  man  vom  Toten  wurm 
des  Kindes,  ,,liek  madk",  der  die  Haut  zerstört  und  die  Eingeweide  zum  Absterben  bringt,  Milz¬ 
brand.  Noch  lebt  bei  den  Viehhütern  der  Schweizer  Alpen  die  Kunde  vom  fließenden  Zungen- 
wurm  des  Kindes,  der  im  18.  Jahrhundert  weite  Verheerungen  machte.  Adinouiyns.  Ebenso  hat 
das  Pferd  seinen  Zungen  wurm.  Einen  anderen  Wurm  unter  der  Zunge  hat  der  Hund,  den  Toll¬ 
wurm;  er  soll  herausßcsehnitten  werden,  damit  nicht  die  Tollwut.  Lyssa,  ausbreche.  Wieder  ein 
anderer  Wurm  ist  der  blasende  Wurm  des  Pferdes,  der  den  Rotzfluß  und  die  Kotzknoten,  Malleus 
hurnidus,  erregt.  Fingerwurm,  Panaritium,  Knochenwurm.  Spina  ventosa.  sind  allbekannte 
Bezeichnungen  für  Krankheiten  des  Menschen  (Scueithzer  1 732 :  v.  Oefele  1992:  Fonahx  19<>5; 
Hkeoer  191 8). 


Der  Anfang  eines  auf  Sehen  und  Beobachten  beruhenden  Naturwissens  und 
einer  darauf  gegründeten  Heilkunde,  der  ununterbrochen  zur  Gegenwart  führt,  liegt 
in  den  Schriften,  welche  uns  unter  dem  Namen  Hippokrates  des  Großen  von  Kos 
(um  400  —  377)  überliefert  worden  sind.  In  den  hippokratischen  Schriften  finden  wir 
auch  die  ersten  bleibenden  Feststellungen  zu  einer  Helminthologie,  Wurmlehre. 

In  diesen  werden  die  oyxbhyye;,  vermes,  die  im  Darme  des  Menschen  schma¬ 
rotzen,  als  OijOia,  fera,  wilde  Tiere,  bezeichnet.  Es  werden  drei  Arten  unterschieden, 
als  ü.fuv;  7T/.aTÜa  oder  raivta,  lumbricu*  la tu*,  faetria ,  Bandwurm;  nny.nniz,  asraris 
(oxyuris  vermicularis),  Spring  wurm;  f/./uv;  oTnoyyv/.ih  hnnbricu *  teres  (asraris 
1  u  tu  br  iro  ule*)  Spulwurm. 

Spulwürmer  und  Springwtirmer  quälen  besonders  die  Kinder  zur  Zeit  der  zweiten  Zahmuur 
(aphor.  1 1 L  26).  Diese  Wurmplage  vermehrt  sich  im  Herbst,  und  dann  belästigen  die  Springwürmer 
am  meisten  zur  Nachtzeit  (epid.  II.  3;  VI.  1.  2).  Die  Würmer  im  Kaucli  machen  Druck  in  der  Maßen¬ 
grube  und  erregen  Dannkrämpfe;  wenn  bei  der  Darmruhr  Würmer  unter  Bauchweh  abßehen, 
gibt  es  Schwellungen  in  den  Gelenken;  Wurmerbrechen  löst  Darmverschluß:  (coac.  278.  348,  459, 
613).  Einmal  ging  ein  Wurm  durch  eine  Nabelfistel  ab  (epid.  VII.  117).  Das  Abßehen  von  Spul¬ 
würmern  mit  dem  Kot  oder  durch  Erbrechen  zur  Zeit  der  Fieberentscheidung  ist  ein  gutes  Zeichen 
(coac.  101;  progn.  20;  praedict.  2;  epid.  IV.  10,  10,  55).  Springwürmer,  welche  im  Mastdarm  oder 
in  der  Scheide  quälen,  werden  durch  eine  mit  Zedernöl  getränkte  Baumwolleneinlage  zur  Ruhe 
gebracht.  —  Soweit  die  Koisehe  Schule. 

Die  Kindische  Schule  spinnt  zu  jener  Zeit  schon  mehr  oder  weniger  luftige  Lehrmeinungen 
hinein:  Bandwurm  und  Rundwürmer  sind  eingeboren.  Die  runden  Würmer  erzeugen  Brut:  die 
Bandwürmer  nicht;  diese  entstehen  aus  verdorbener  überschüssiger  Milch  und  aus  verdorbenem 
Blut.  Die  gurkensamenähnlichen  Stücke,  welche  vom  Bandwurmträger  abgehen,  sind  nicht  die 
Jungen  des  Wurmes  sondern  Teile  des  Wurmleibes,  die  von  selber  abreißen  oder  durch  Abführ¬ 
mittel  und  wurmtreibende  Arzneien  in  Stücken  von  zwei  oder  drei  Ellen  und  mehr  Länge  abgerissen 
werden.  Bandwürmer  können  Speichelfluß  machen,  Leibschneiden,  zeitweilige  Stimmlosigkeit. 
Gibt  man  dem  Bandwurnnvirt  nach  richtiger  Vorbereitung  einen  wurmtreibenden  Trank,  so  geht 
der  ganze  Wurm  als  dicker  Knäuel  auf  einmal  ab  und  der  Mensch  genest;  wenn  aber  der  Trank  ins 
Blaue  hinein  gereicht  wird,  so  reißt  ein  Stück  ab  und  der  Wurm  wächst  wieder  nach  (de  morb. 
IV.  23). 

Die  vbmibe~,  Wasserblasen,  in  den  Lungen  des  Rindes,  des  Schweines,  des  Hundes  sind  in 
hippokratischer  Zeit  wohl  bekannt  und  werden  mit  den  Wasseransammlungen  verglichen,  die  in 
den  Körperhöhlen  des  Menschen  nach  (pvtiara ,  entzündlichen  Knotenbildungen,  entstehen;  z.  B.  die 
Brust  Wassersucht  bei  Knoten  in  den  Lungen  (de  morb.  int.  23). 

Den  Koischen  und  Knidisehen  Erfahrungen  fügt  Aristoteles  (384  —  322  vor  Ohr.) 
in  seiner  Naturgeschichte  der  Tiere  (V,  19)  nichts  wesentlich  Neues  hinzu. 

Er  übernimmt  aus  dem  Kindischen  Buch  von  den  Krankheiten  die  Vorstellung,  daß  die  Darm¬ 
würmer,  insbesondere  die  Bandwürmer,  eingeboren  seien  und  aus  dem  faulenden  Darminhalt  der 
noch  ITigeborenen  im  Mutterleibe  entständen.  Diese  Meinung  entsprach  der  allgemeinen  Meinung 
der  hellenischen  Naturdenker  von  der  Entstehung  der  Würmer  und  des  kleinen  Geziefers  überhaupt. 
Die  unerschütterliche  Autorität  des  Aristoteles  hat  ihr  zweitausendjährige  Geltung  gegeben  und 
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sich  in  der  allgemeinen  Lehre  von  der  Urzeugung  und  in  der  besonderen  Lehre  von  der  wurmigen 
Anlage,  Diathesis  helminthica,  Constitutio  verminosa,  bis  zu  den  Tagen  Harvey’s  (1651)  und 
Redis  (1668)  und  Ernst  v.  Siebold’s  (1854)  erhalten,  wo  dann  der  Lehrsatz  omne  vivumex  ovo 
den  noch  von  Athanasius  Kircher  (1658)  verteidigten  Gegensatz  putrefactio  animalcula 
generat  nach  und  nach,  auf  Grund  von  Erfahrung  und  Versuch,  zu  verdrängen  beginnt. 

Theophrastos  v.  Eresos  (372—285),  Schüler  des  Aristoteles,  sieht  deutlich,  daß,  während 
in  Attica  Darmwürmer  selten  sind,  in  Athen  der  Bandwurm  häufig  ist,  aber  fast  nur  bei  den  mit 
rohem  Schweinefleisch  sich  stärkenden  Athleten. 

Die  Naturgeschichte  des  Caius  Plinius  Secundus  (23—79)  bringt  ein  paar  geo¬ 
graphische  Bemerkungen  über  das  Vorkommen  der  Darmwürmer  beim  Menschen. 

Bandwürmer  und  Spulwürmer  sind  in  Ägypten,  Arabien,  Syrien,  Cilieien  eine  häufige  Plage, 
hingegen  leiden  die  thrakischen  und  phrygischen  Völker  gar  nicht  daran;  in  der  Umgegend  von 
Attika  wiederum  sind  sie  häufig  und  ebenso  in  Böotien  bei  den  Thebanern;  die  Athener  hingegen 
sind  frei  davon  (hist.  nat.  XXVII.  120).  Viele,  heute  gebräuchliche  Wurmmittel  führt  Plinius  an: 
filix,  pterim  voc-ant  Graeci,  alii  blachnon  (XXVII.  55);  a  zoon  (sedum),  Hauswurz,  Tripmadam 
(XXVI.  28);  Morae  cortex ,  Maulbeerbaumrinde  (XXIII.  70);  Cortex  punici  silvestri,  balaustium, 
Rinde  und  Blüten  des  wilden  Granatapfelbaumes  (XXVII.  60)  usw.  Plinius  hat  Bandwürmer  von 
30  Fuß  Länge  und  darüber  gesehen  (XI.  38).  Bei  Aulus  Cornelius  Celsus  im  Kapitel  de  lum- 
bricis  alvum  occupantibus  (medic.  IV.  17)  nichts  Neues.  — 

Galenos  von  Pergamon  (129—201),  der  reiche  Erbe  und  rastlose  Mehrer  der 
hellenischen  und  alexandrinischen  Heilkunde,  behält  die  hippokratische  Einteilung 
der  Darmwürmer  in  die  drei  genannten  Arten  bei.  Er  vermag  ihren  Sitz  genauer  zu 
bezeichnen:  die  spannenlangen  Spulwürmer  kriechen  bis  zum  Magen;  die  kleinen 
Springwürmer  nisten  im  Dickdarm;  die  Bandwürmer,  xeiglai,  fasciae ,  erstrecken 
sich  über  das  ganze  Gedärm;  sie  verzehren  alle  eingenommenen  Speisen  und  hungern 
so  den  Körper  aus.  Bei  Kindern  sind  die  Würmer  leicht  abzutreiben;  schwerer  im 
Jünglingsalter  und  bei  Erwachsenen  (meth.  med.  XIV,  9).  Das  Drakontion  in 
Arabien,  vena  medinensis,  kennt  er  vom  Hörensagen  (de  loc.  aff.  VI,  3).  Zum  ersten 
Male  hatte  den  Medinawurm  Agatharchides  von  Knidos,  im  zweiten  Jahrhundert 
vor  Christus,  als  eine  Plage  der  Anwohner  des  Roten  Meeres  beschrieben  (Plutarchi 
quaest.  conv.  VII,  9).  Als  wurmtreibende  Mittel  empfiehlt  Galenos  eine  Reihe  von 
bitteren  Kräutern  und  Kräutersäften,  Samen  und  Wurzeln.  Die  Bittermittel  sind, 
wie  gegen  Hautungeziefer,  Läuse,  Stechmücken  usw.  und  gegen  Krätze,  so  auch  gegen 
die  Darmwürmer  sehr  wirksam;  sie  töten  die  Würmer  ab  und  diese  werden  dann  mit 
dem  Kot  ausgeleert;  denn  trockener  Leib  und  bittere  Säfte  lassen  am  wenigsten 
Würmer  und  anderes  kleine  Getier  entstehen  und  gedeihen;  faulende  Wurzeln  und 
Kräuter  und  Früchte  sind  die  Brutstätten  für  Würmer;  Würmer  und  Fäulnis  entstehen 
am  ehesten  in  feuchten  Körpern. 

Von  Wurmmitteln  werden  genannt  und  in  den  verschiedensten  Zusammen¬ 
setzungen  empfohlen  in  erster  Linie  Absinthion  und  Abrotonon  und  Seriphos  (Arte¬ 
misia  maritima );  ferner  Saft  von  Mentha,  Kalamintha,  Polium,  Nasturtium;  die  Wurzel 
von  Costus;  Kapern,  Kardamomen,  Samen  von  Melanthion  (Nigella  sativa ,  N .  dama- 
«cena ),  Crambe,  Raphanus,  Allium;  Abkochung  von  Lupinen;  Zedernöl,  Myrrhe; 
Abkochung  der  Rinde  von  der  Maulbeerbaumwurzel.  Das  sind  die  Hauptmittel 
wider  die  Rundwürmer.  Wider  den  Bandwurm  ist  am  wirksamsten  die  Wurzel  der 
rrrfo/;  (Aspidmm  jilix  ma#),  männliches  Farrenkraut,  male  fern  engl.,  fougere  franz. : 
weniger  die  Wurzel  der  ^IvnTEQiq  (das  weibliche  Farrenkraut,  Aspidium  filix  femina) : 
man  verordnet  davon  4  Drachmen  (=  16  Gramm)  in  Honigtrank;  aber  mit  Vorsicht  ; 
denn  die  Arznei  kann  die  Frucht  im  Mutterleibe  töten,  wenn  sie  zu  reichlich  gegeben 
wird  (De  simplic.  med.  temp.  VI,  78;  de  theriaca  ad  Pis.  15). 

Alle  diese  galenischen  Mittel  sind  durch  das  ganze  Mittelalter  im  Gebrauch 
gewesen  und  heute  noch  beim  Volke,  zum  Teil  auch  bei  den  Ärzten,  in  Anwendung 
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geblieben.  Weder  die  spätrömisehe  Schule  noch  die  spätalexandrinischen  und  die 
byzantinischen  Ärzte  noch  auch  die  persischen  und  arabischen  Schulen  haben  an  der 
galenischen  Wurmlehre  und  Wurmarznei  etwas  geändert.  Nur,  daß  wir  durch  Aetios 
vox  Ami  da  im  sechsten  Jahrhundert  nach  Christus  (tetrabibl.  VI,  2,  85  ;  IX,  39)  und 
durch  Paulos  von  Aioina  im  siebenten  Jahrhundert  (IV,  59)  etwas  Genaueres  über  das 
Dracontion  Galeni  erfahren  und  ebenso  durch  die  arabischen  Lehrer  Rhazes  (t  923) 
und  A vir e.\ na  (f  1037)  einiges  vom  Medinawurm,  ark  al  medini,  vena  cruris  exiens 
arabistarum,  berichtet  bekommen,  wobei  es  unentschieden  bleibt,  ob  dieses  Ding  ein 
Wurm,  ein  Nerv  oder  eine  Ader  ist. 

Die  ärztliche  Praxis  in  der  Behandlung  der  Wurmleiden  beschreiben  sehr  genau 
Oreibasios  aus  Pergamon  (325 — 403)  in  seinen  orrayoyat  tarnt  nai  (II,  245:  IV,  572; 
V,  704),  Ca eli rs  Aurelianus  der  Numidier  (um  das  Jahr  500)  in  seinem  Werke  de 
morbis  chronicis  (IV,  8)  und  Alexandros  aus  Tra  1  leis  (525  — 005)  in  einem  Briefe 
TTtoi  t/.u ivfroiv,  der  heute  noch  lesenswert  ist. 

Hier  ein  kurzer  Auszug:  Du  hast  mir,  mein  lieber  Theodor,  geschrieben,  daß  dein  Kind  lebens¬ 
gefährlich  erkrankt  sei,  und  bittest  mich,  ich  möge  euch  ein  wurmabtreibendes  Mittel  senden,  um 
ihm  damit  zu  helfen.  Aber  ihr  hättet  mir  nicht  nur  diesen  "Wunsch  schreiben,  sondern  vor  allem 
mitteilen  sollen,  warum  ihr  bei  dem  Kinde  "Würmer  vermutet,  ob  es  etwa  Fieber  hat  oder  Erbrechen 
oder  Durchfall  und  wie  es  mit  seiner  Kßlust  und  seinem  Durst  steht:  ob  ihr  die  "Würmer  selber  ge¬ 
sehen  habt  und  wie  diese  aussahen.  Überhaupt  mußtet  ihr  alles  genau  berichten,  was  für  Störungen 
sich  jetzt  zeigen  und  was  vorausgegangen  war.  Dann  würde  ich  mich  kurz  an  euren  Bericht  über 
einen  bestimmten  Fall  halten  können,  und  ich  brauchte  nicht  so  weit  auszuholen.  Jetzt  aber  bin 
ich  durch  die  Ungenauigkeit  deiner  Mitteilung  gezwungen,  in  meiner  Antwort  nicht  auf  einen  be¬ 
stimmten  Einzelfall  hinzublicken,  sondern  vielerlei  Möglichkeiten  weitläufig  in  Betracht  zu  ziehen. 
Zunächst  müßt  ihr  wissen,  daß  die  Alten  drei  Arten  von  Eingeweidewürmern  unterschieden  haben: 
die  erste  Art  sehr  klein  und  dünn,  die  sie  Springwürmer,  doxaoiöe nennen;  eine  andere  drehrund, 
spindelförmig,  die  sie  Spulwürmer,  e/.tuv&eg  orooyyvhu ,  nennen;  eine  dritte,  ganz  breit,  die  sie 
Plattwürmer,  nhixua,  nennen.  Die  dünnen  kleinen  "Würmer  entstehen  im  unteren  Teile  des  Dick¬ 
darmes;  die  Spulwürmer  mehr  in  den  oberen  Darmabschnitten,  aus  denen  sie  bis  in  den  Magen 
emporsteigen  können,  woraus  sie  dann  erbrochen  werden:  die  Bandwürmer  wachsen  zu  einer  solchen 
Größe  heran,  daß  sie  sich  durch  das  ganze  Gedärm  ausbreiten.  Ich  weiß,  daß  deren  ausgestoßen 
wurden,  die  bis  zu  sechszehn  Fuß  lang  waren.  So  viel  über  ihre  Unterscheidung.  Sie  werden  aus 
verdorbenen  Speisen  und  aus  der  Fäulnis  unverdauter  Säfte  erzeugt.  Sieh  also  zunächst  zu,  was 
für  Würmer  vorhanden  sind  und  in  welchem  Darmteile  sie  sich  vorzugsweise  befinden;  vor  allem 
aber,  ob  überhaupt  Würmer  da  sind,  und  dann  erst  gehe  an  die  Abtreibung.  Denn  es  kommt  zu¬ 
weilen  vor,  daß  ein  Kind  Übelkeit  und  Bauchgrimmen  ohne  Würmer,  wegen  galliger  und  verdorbener 
Säfte  und  Fäulnis  in  den  Verdauungswegen,  erleidet.  Darum  genügt  nicht  die  Vermutung,  es  könnten 
Würmer  da  sein,  sondern  man  muß  zuerst  genau  Zusehen,  ob  alles  zum  Wurmleiden  stimmt,  und 
dann  erst  die  Abtreibung  mit  Vertrauen  unternehmen.  Du  wirst  aber  an  Darmwürmer  dann  denken, 
wenn  ein  Kind,  an  die  Aufnahme  zu  schwerer  und  zu  reichlicher  Kost  gewöhnt  und  an  Bäder  un¬ 
mittelbar  nach  der  Mahlzeit  gewöhnt,  viel  an  Schlaflosigkeit  und  Unverdaulichkeit  leidet;  kommt 
hinzu  Darmgrimmen,  Stechen  und  Beißen,  dann  und  wann  auch  entsetzliches  Verdrehen  der  Glieder, 
so  denke  an  Würmer;  solange  diese  sich  vermehren  wird  der  Puls  klein  und  undeutlich,  setzt  manch¬ 
mal  auch  aus  und  zeigt  sich  wieder.  Manche  dieser  Wurmkinder  erkalten  fühlbar,  reden  irre,  knirschen 
mit  den  Zähnen,  reiben  ihre  Lippen  mit  der  Zunge  und  atmen  eine  pestartige  faulige  Luft  aus  dem 
Munde  aus,  haben  Widerwillen  gegen  Nahrung  und  erbrechen  zwangsweise  eingeführte  Speisen 
sofort  wieder  und  winden  sich  beständig  und  werfen  sich  hilflos  und  rastlos  von  einer  Stelle  auf 
die  andere.  Nach  langem  Leiden  endlich,  wenn  es  zum  äußersten  kommt,  liegen  sie  in  kaltem  Schweiß 
und  wie  gelähmt.  Bei  solchen  Zeichen  ist  die  einzige  rasche  Hilfe  eine  Arznei,  welche  erfahrungs¬ 
gemäß  die  Würmer  tötet. 

Alle  Wurmkrankheit  erfordert  schmale  Kost;  geht  sie  mit  Fieber  einher,  so  muß  eine  Kost 
verordnet  werden,  die  keine  Hitze  erzeugt,  sondern  mäßig  wärmt  und  nährt  und  zugleich  wurmwidrig 
wirkt  wie  Selleriewurzel,  ot/Jvov  (ji'/j  [A/iium  L.),  Kamillen,  /uuaiiuj/.nv  (Avfhnm‘s  L.),  Mispeln, 
jnoTiit.a  (Mcapilw  L.).  Dabei  soll  der  Darm  durch  Eingüsse  von  Wasser  mit  Öl  oder  von  dünner 
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Honiglösung  oder  von  Kamillenaufguß  mit  Honig  gereinigt  werden,  äußerlich  der  Bauch  mit  Öl 
und  Wein,  worin  ein  wenig  Wermut,  äiptvdiov  ( Arthemisia  absinthium  L.),  gesalbt  werden.  Bei 
hohem  Fieber  soll  Rosenhonig  oder  Rosenwasser  gereicht,  äußerlich  die  höchst  heilsame  wurm¬ 
abtreibende  Rosensalbe,  xrjQcoxr)  qoöIv ?j,  aus  Rosenöl  und  Wachs,  angewendet  werden.  Bei  an¬ 
haltendem  Fieber  sei  Gerstenschleim,  nrioavrj,  neben  verdünnender,  kühlender  Kost  wohltätig; 
im  Gerstenschleim  ein  wenig  Essig  und  Selleriewurzel;  von  Gemüsen  Endiviensalat,  tvrvßa  ( Ci¬ 
chorium  eyidivia)  und  Lattich,  juaqovha  &QidaxLvr}q  ( Lactuca  sativa  L.);  von  Obst  reichlich  Kürbis¬ 
fleisch,  tov  tzettovo;  t?)v  £vt£Qiü)V)]V  ( Cucumis  meto)  und  Maulbeeren,  ovxdiuva  ( Morus  nigra).  — 
Zur  Abtötung  der  Bandwürmer  dient  ein  Aufguß  von  Kresse,  xuoöapov  (Lepidium  sativum?) 
oder  von  Kostwurz,  xooxog  ( Costus )  oder  Rizinusöl,  xixivov  elatov ;  ferner  reichliches  Essen  von 
Walnüssen,  xdova  ßaothxd  ( Juglans  regia),  Myrtenblätter,  (pv)la  fivqoivrjz  (Myrtus  communis), 
(iranatapfelbliiten,  gotäg  äv{h]  ( Punica  granalum ),  Eberwurz,  yapiade ’xov  Xevxdg  ( Carlina  acaulis), 
Dosten,  oqiyavov  ( Origanum  L),  Knoblauch,  oxooodov  (Atlium  sativum),  die  Wurzel  des  weiblichen 
Farrenkrautes,  dif/.VTiTEOLOv  ( Polypodium  jilix  femina  oder  Pteris  aquilina ),  mit  Honig  gemischt, 
Schwarzkümmel,  peAdvßiov  ( Nigella  sativa),  Wurzel  der  Springgurke,  otxvo;  äyqio;  (Momordica 
elatnium)  usw.  —  Zur  Abtötung  der  Spulwürmer  dient  Kohlgemüse,  xoditßy  (Brassica  oleraeea); 
Meerbeifuß,  italaoola  dxpivßia  (Artemisia  maritima);  Hvsop,  vooamov  ( Hyssopus ),  mit  Feigen, 
ovxa  ( Ficus  carica);  Thymian,  ftvjuog  (Thymus  thymi);  Koriander,  xoqiov  orrrn/ia  (Coriandrum 
satinun)  usw.  —  Zur  Abtötung  der  Springwürmer  helfen  Einläufe  von  Wasser  mit  Zedernöl,  xeöoo;. 
[Oh- um  ccdri);  Schwarzkümmel,  fieldvihov,  zu  Aufschlägen;  Kamillentee,  %a iialfnß.ov,  zum  Einlauf; 
Abkochungen  von  Stabwurz,  aßgozovov  (Artemisia  abrotonum);  Kauen  von  Knoblauch,  oxdooda, 
und  unzählige  andere  Mittel. 

Das  sind  also  die  galenischen  Mittel,  nach  vierhundert  Jahren  unverändert;  das 
Manuskript  des  Briefes  tieqi  e).uiv{}v)v,  welches  in  der  Bibliotheca  Ambrosiana  zu 
Mailand  auf  bewahrt  wird,  rührt  aus  dem  sechzehnten  Jahrhundert  her.  Zusätze 
waren  damals  nicht  notwendig  und  sind  es  auch  heute  kaum,  wie  wir  genauer  sehen 
werden;  eher  Abzüge. 


Im  frühen  Mittelalter  Westeuropas  fing  mit  den  Karolingern,  namentlich  mit 
Karl  dem  Großen,  eine  tüchtige  aus  der  Not  der  Völkerwanderungen  und  Völker- 
siedelungen  hervorgehende  öffentliche  Gesundheitspflege  an,  die  sich  bis  zum  Zeit¬ 
alter  der  Kreuzzüge  fortentwrickelt  hat.  Im  elften  Jahrhundert  gab  es,  soweit  ich 
se  he,  überall  eine  Fleischbeschau  in  den  Städten.  Kleine  Städte  und  Märkte  übten 
sie,  z.  B.  das  Städtchen  Marmande  an  der  Garonne;  es  ließ  finnige  Schweine,  porcs 
et  truies  ladres  ou  granulees,  von  der  Schlachtbank  weg  außerhalb  der  Mauern 
bringen,  auf  eine  Freibank,  wo  der  Schlächter  dem  Käufer  zu  gestehen  hatte,  daß  das 
Fleisch  aussätzig  oder  finnig  sei;  ebenso  die  Stadt  Montsegur,  wrelche  verbot,  daß  in 
ihren  Mauern  Fleisch  von  solchen  Ziegen  und  Schweinen  verkauft  würde,  die  nicht 
auf  ihren  Füßen  in  die  Stadt  gekommen  wären  und  frei  von  ladrerie  oder  gaffeterie 
befunden  wrürden,  bei  Strafe  von  100  Solidi  und  Beschlagnahme  des  Fleisches  (Mich kl 
1S47).  Doch  das  ist  einer  besonderen  Abhandlung  wert. 

Der  Reformator  der  Medizin  im  Anfang  der  Neuzeit,  Tiieopiirast  von  Hohenheim 
Paracelsus  (1493—1543),  hat,  wie  auf  allen  Gebieten  der  Heilkunde  und  der  Heil¬ 
kunst,  so  auch  in  der  Wurmlehre  einen  Fortschritt  angestrengt.  Aber  er  blieb  zunäc  hst 
gänzlich  unverstanden.  Er  lehrte,  daß  alle  Tiere  und  so  auch  die  Würmer  aus  Laycli, 
Samen,  Semen  hervorgehen;  daß,  wo  im  Roßkot  Käfer  und  Würmer  wachsen,  nicht 
der  Kot  in  Würmer  verwandelt  wird,  sondern  die  Würmer  aus  Wurmsamen  in  der 
W  arme  des  Kotes  ausgebrütet  werden;  daß  die  Würmer  im  Mark,  das  heißt  in  den 
Geweben  des  Menschen,  in  Gehirn,  Fleisch,  Leber  usw  .,  die  LTrsache  vieler  Krankheiten 
werden.  Die  Gebärung  der  Frösche  und  die  Gebarung  der  Würmer  und  die  Gebarung 
der  Pest  im  Menschen  sind  gleiche  Vorgänge,  insofern  sie  Erzeugnisse  aus  Samen  sind. 
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—  Der  Satz  Hohenheims:  omnis  vermis  habet  sperma  vermium  geht  dem 
Satze  Harvev’s:  omne  animal  ex  ovo  (1651)  um  mehr  als  ein  Jahrhundert  vorauf. 

Paracelsus  betont,  daß  einfache  Abführmittel  für  die  Behandlung  der  Wurm¬ 
krankheiten  keinen  Wert  haben :  Kein  Laxativ  tötet  keinen  Wurm ;  omne  medicamen 
quod  vermes  interficit  ex  veneno  est.  Besonders  wirksam  wider  Darmwürmer  ist  das 
schwarze  Kupfermies,  das  man  in  Erzgruben,  z.  B.  zu  Schwaz  in  Tirol,  im  Hangenden 
findet;  10  Gran  (0,5  Gramm)  davon  mit  Enzian,  Näglein  und  Zucker  vermischt 
ist  ein  gutes  Wurmgift.  Ferner  Oleum  myrrhae  und  andere  ätherische  Öle.  (Von 
Würmern;  labyrinth.  med.  4;  de  pestilentia  II;  paragraphor.  lib.  II  et  scholia  in  lib.  II). 

Wenn  ich  eben  sagte,  daß  die  Sätze  des  Paracelsus  ,, omnis  vermis  habet  sperma 
vermium“  und  „die  Pest  entsteht  aus  einem  Krankheitssamen“  unverstanden  ge¬ 
bleiben  seien,  so  nehme  ich  die  Parazelsisten  aus.  Diese  haben  sie  sehr  wohl  verstanden 
und  daraus  die  anfänglich  geheime,  später  offen  ausgesprochene  Lehre  der  Patho- 
logia  animata  entwickelt,  die  als  geistige  Mutter  der  heutigen  Wissenschaft  von  den 
parasitischen  und  infektiösen  Krankheiten  ihre  große  Bedeutung  hat. 

Die  Parazelsisten  begannen  im  16.  Jahrhundert  von  Wurmfiebern  zu  sprechen,  womit 
sie  keineswegs  sagen  wollten,  daß  große  Darmwürmer  zu  Fiebererregern  werden  können;  sie  dachten 
vielmehr  an  unsichtbare  kleine  Würmchen,  deren  Samen  oder  Eier  aus  der  Luft,  aus  dem  Wasser, 
aus  dem  Boden  durch  Atmung  und  durch  Aufnahme  von  Speisen  und  Getränken  in  die  Leiber  der 
Menschen  eindringen  und  sich  darin  entwickeln  und  vermehren  wie  die  Pflanzen  aus  ihren  Samen 
oder  wie  Gärung  aus  Weinhefe,  Bierhefe,  Sauerteig.  Es  gehören  hierher  die  sehr  merkwürdigen 
Schriften  der  spagyrisehen  Ärzte,  Pierre  Jean  Fabre  in  Montpellier  (1026),  August  Hauptmaxx 
in  Frankfurt  (1050),  Athanasius  Kirciier  in  Würzburg  und  Rom  (1058),  Christian  Lange  in 
Leipzig  (1000),  Christian  Franz  Paujllixi  in  Hamburg  (1095).  Ulrich  Waldschmidt  in  Kiel 
(1090)  usw. 

Die  große  Masse  der  Arzte,  welche  die  spagyrische  Sprache  nicht  verstand, 
hat  die  Bezeichnung  Wurmfieber  im  groben  Sinne  aufgenommen  und  eine  grobe 
Wurmpathologie  daraus  gemacht,  welche  das  ganze  achtzehnte  Jahrhundert  be¬ 
herrscht. 

Den  ersten  Versuch,  Hoheniieim’s  Pest  Würmchen  mit  Hilfe  des  Mikroskop#  zu  sehen, 
machte  Kirciier  (1058);  ihm  folgte  Johann  Matthias  Faber  in  Heilbronn  (1088).  Auch  Hart- 
soeker  aus  Gouda  (1099)  hat  geglaubt,  solche  Krankheitswürmchen  zu  sehen,  und  so  entstand  der 
Lehrsatz  olnnes  fere  Jnorbos  a  vermibus  oriri,  von  der  Pest  bis  zur  Syphilis  und  zur  Schwind¬ 
sucht;  zum  Spotte  der  Banausen,  die  sich  bei  Vermes  nichts  anderes  denken  konnten  als  Spulwürmer 
und  Bandwürmer.  —  Inzwischen  förderten  Forscher  wie  Francesco  Redi  in  Pisa  (1008),  Jan 
Swammerdam  in  Amsterdam  (1069),  Anthony  van  Lekuwenhoek  in  Delft  (1080)  das  mikrosko¬ 
pische  Studium  der  abditae  morborum  causae,  der  unsichtbaren  Krankheitserreger. 

Der  Professor  Nicolas  An  dry  in  Paris  blieb  bei  den  sichtbaren  handgreiflichen 
Würmern.  In  seinem  Traite  delagenerationdesversdanslecorpsdel’homme 
(1700)  machte  er  den  ersten  Versuch,  alles,  was  über  Eingeweidewürmer  und  Darm¬ 
würmer  bekannt  war,  zu  sammeln  und  die  Wurmkrankheiten  im  gröberen  Sinne  ge¬ 
ordnet  darzustellen.  Sein  Parasitenlehre,  in  139  Aphorismen  zusammengefaßt,  in  der 
zweiten  Auflage  des  Buches  (1715)  gründlich  nachgeprüft  und  auf  103  Aphorismen 
beschränkt,  bestand  aus  Thesen,  die  zweifellos  zu  gründlicher  Beobachtung  und  Nach¬ 
prüfung  angeregt  haben.  Das  Büchlein  gehörte  zu  den  guten  Schriften,  die  gründlich 
benutzt  und  ausgenutzt,  wenig  bekannt  und  genannt  werden.  Die  üppigen  Verall¬ 
gemeinerungen  und  Hirngespinste  der  Mikroskopiker  und  wohl  auch  die  eigenen 
jugendlichen  Übertreibungen  hat  Andry  später  in  einer  anonymen  Schrift  geistvoll 
verspottet:  Systeme  d ’un  Medecin  Anglais  sur  la  cause  de  toutes  los  espeees 
de  maladies  avec  les  surprenantes  conf igurations  des  differentes  espeees 
de  petits  Insectes,  qu’on  voit  par  le  moyen  d?un  bon  Microscope  dans 
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le  sang  et  dans  les  urines  des  differens  Malades  et  meme  de  tout  ceux 
qui  doivent  le  devenir.  Recueilli  par  M.  A.  C.  D.  a.  Paris  1726.  Die  Geißel 
trifft  die  Ausschweifungen  der  damaligen  Parasitologie ;  ihre  Absichten  und  Leistungen 
berührt  sie  nicht.  Als  ein  Vorgesicht  der  späteren  Bakteriologie  und  spezifischen 
Chemotherapie  ist  sie  heute  noch  lesenswert  (G.  Sticker  1926). 

Wie  wenig  die  damalige  ärztliche  Forschung  in  der  Wurmpathölogie  sich  auf  zoologische 
Grundlagen  stützen  konnte,  lehren  die  ersten  Aphorismen  Andry’s:  „Die  Tiere,  welche  man  Würmer, 
Vermes ,  nennt,  sind  kleine  Insekten;  die  anderen  Insekten  heißen  große  Insekten.  —  Die  Würmer 
entstehen  wie  alle  Tiere  aus  Samen.  Da  die  Würmer  aus  Samen  entstehen,  so  gibt  es  keine  neuen 
Arten.  Die  Luft  ist  erfüllt  von  Wurmsamen.  Regenwasser,  Essig,  gärender  Wein,  altes  Bier,  Apfel¬ 
most,  saure  Milch  sind  voll  davon.  Harn  und  Blut  derer,  die  an  Pocken  leiden,  schließen  Würmer 
ein;  ebenso  die  Pockenbläschen  selber.  In  den  venerischen  Leiden  gibt  es  kaum  eine  Körperstelle, 
die  nicht  von  mikroskopischen  Würmern  angefressen  ist.  Der  Arzt  muß  das  Aderlaßblut  mit  dem 
Mikroskop  untersuchen  auf  Würmer,  weil  er  daraus  viele  Vorhersagungen  gewinnen  kann.  —  Die 
meisten  inneren  Krankheiten  kommen  von  Würmern;  Würmer  sind  im  Kopf,  in  der  Leber,  in  der 
Lunge,  im  Herzen  bei  tödlichen  Erkrankungen  und  ebenso  als  Ursache  von  Epidemien  in  den 
Leichen  entdeckt  worden.  Auch  die  großen  Darmwürmer,  kurze  und  lange,  Rundwürmer  und  Band¬ 
würmer,  erregen  eine  Reihe  schwerer  Zufälle.  —  Die  schlechtverstandene  Lehre  von  den  Acida 
und  Alcalia  verhindert  oft  die  rechtzeitige  Anwendung  einer  wurmtreibenden  Arznei.  Die  wurm¬ 
tötende  Kraft  einer  Arznei  muß  im  Glase  am  Wurm  versucht  und  dann  am  Kranken  beobachtet 
werden“  usw. 

Alle  diese  und  die  weiteren  Lehrsätze  werden  aus  eigener  Erfahrung  oder  mit  Beobachtungen 
früherer  Ärzte  belegt  ;  Beobachtungen,  die  freilich  ebensooft  willkürlich  und  irrig  wie  richtig  und 
sachlich  gedeutet  sind. 

Anüry  setzt  also  im  Vereine  mit  Nicolas  Hartsoeker  (1699)  in  Amsterdam  und 
Düsseldorf  und  mit  Giorgio  Baglivi  (1699)  in  Rom  der  aristotelischen  Urzeugung 
aus  unorganischem  Stoff,  der  Lehre  von  der  Generatio  spontanea  seu  aequivoca,  als 
wissenschaftliche  parazelsische  Forderung  in  der  Wurmlehre  die  Entstehung  aus  dem 
Samen  oder  Ei,  generatio  ab  ovo,  entgegen;  und  gleichzeitig  vertritt  er  gegenüber  der 
neuesten  Gestalt  der  alten  knidischen  Säftelehre,  der  Chemiatrie  des  Franz  de 
le  Bof.  Sylvius  (1671)  zu  Leyden  mit  ihrer  Acrimonia  als  einem  Mißverhältnis  zwischen 
sauren  und  alkalischen  Körpersäften,  die  parazelsische  Lehre  von  der  para¬ 
sitischen  Natur  der  übertragbaren  Krankheiten.  So  bereitet  er  entschieden 
eine  Weiterentwicklung  der  Wurmpathologie  vor,  die  sich  aber  bei  ihm  selber 
wie  bei  seinen  Nachfolgern  zunächst  in  abenteuerlichen  Deutungen  äußert. 

Schon  vor  Andry  hatten  gelegentlich  einzelne  Arzte  fieberhafte  Einzelerkran¬ 
kungen  und  Massenerkrankungen  aus  der  Anwesenheit  von  Würmern  im  Darmkanal 
erklären  wollen;  Pieter  vanForeest  in  Alkmar  eine  Febris  maligna  quasi  pestilentialis 
cum  vermibus,  die  im  August  1553  zu  Alkmar  in  Holland  herrschte;  BaptistaCodronchi 
eine  Epidemie  zu  Imola  mit  gleichzeitiger  Askaridenplage  im  Jahre  1602;  Paul 
Brand  in  Kopenhagen  eine  Dysenteria  verminosa  im  dänischen  Heere  im  Herbst  1679 
usw. 

Seit  Andry  genügt  ein  Darm wurmfund  beinahe,  um  die  jeweilige  Krankheit  des 
Wurmträgers  als  Wirkung  des  Wurmes  zu  erklären.  Der  Pleuritis  verminosa  Andry’s 
(1700)  folgen  Mitteilungen  über  Pleuritis  verminosa  zu  Farnese  durch  Pedratti  (1705), 
Pneumonia  verminosa  zu  Halle  durch  Michael  Alberti  (1725),  Epidemia  verminosa  zu 
Beziers  durch  Bouillet  (1730),  Dysenteria  biliosa  contagiosa  zu  Nymwegen  durch 
Johann  Hartmann  Degner  (1736),  Fievres  vermineuses  singulieres  in  der  Normandie 
durch  Marteau  de  Grandvillters  (1765),  Synochus  putrida  epidemica  vermibus  st i - 
pata  zu  Prag  durch  Anton  Verbeck  (1757),  Pneumonia  verminosa  zu  Saint  Jean 
d’Angely  durch  Marciiand  (1757),  Variola  verminosa  in  Groningen  durch  v\n  D<>k- 
vhren  (1759),  Morbus  mucosus  zu  Göttingen  infolge  von  Trieb uris  durch  Reeder  er 
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und  Wauler  (1760),  Constitutio  epidemica  verminosa  zu  Overflacque  in  Holland 
durch  van  der  Bosch  (1760)  usw.  ,, Wurmjahre“  wurden  neben  „Pestjahren“  und 
„Mißwachsjahren“  als  besondere  Heimsuchungen  verzeichnet. 

Mehr  als  gelegentliche  epidemische  Steigerungen  der  Wurmplage  beweisen  der¬ 
artige  Beobachtungen  zunächst  nicht.  Jede  bürgerliche  Unordnung,  welche  die  ge¬ 
wöhnlichen  Gesundheitsmaßregeln,  persönliche  und  öffentliche,  verwirrt,  kann  zu 
einer  Vermehrung  der  Wurmträger  führen  und  zugleich  der  Ausbreitung  von  Infek¬ 
tionskrankheiten  Vorschub  leisten,  ohne  daß  die  beiden  Plagen  einen  inneren  Zu¬ 
sammenhang  haben  müssen.  Jene  Wurmepidemien,  Wurmfieber,  Wurmruhren  uw. 
sind  immer  besonders  auffällig  in  Feldzügen  gewesen. 

In  der  dänischen  Armee  litt  im  Jahre  1077  jedermann  an  Spulwürmern  mit  oder  ohne  Ruhr¬ 
anfall  (Brand);  im  Jahre  1743  war  die  schwedische  Armee  in  Finnland  von  Darmwürmern  geplagt 
und  litt  zum  Teil  an  der  roten  Ruhr  (Rosen  v.  Rosensteix);  im  selben  Jahre  und  in  jedem  folgen- 
Herbst  häuften  sich  in  der  englischen  Armee  in  Flandern  die  Spulwürmer,  die  Herbstwechselfieber 
und  die  Rühren  (Pringle);  im  Jahre  1806  hatte  die  Grande  Armee  in  Apulien  und  in  den 
Abbruzzen  zugleich  an  Würmern  und  an  Rühren  zu  leiden  (Savaresi):  im  Jahre  1807  wurde  die 
napoleonische  Besatzung  zu  Bromberg  in  Polen  von  Wurmplagen  und  Lagerfiebern  heimgesucht 
(Boi'rges). 

In  solchen  Seuchenzeiten  drängte  sich  unwillkürlich  die  Frage  auf,  wie  weit  ist 
ein  unsichtbares  Kontagium,  wie  weit  die  augenfällige  Würmervermehrung  ver¬ 
antwortlich  zu  machen  für  die  Erkrankungen  oder  wenigstens  für  den  Verlauf  der 
Krankheitsanfälle. 

Eine  Epidemie  von  Febris  putrida  verminosa  et  maligna  zu  Gros  Tiieil  in  der  Normandie 
im  Jahre  1769,  welche  Lepecq  de  la  Cloture  genau  beobachtet  hat,  warf  von  rund  tausend  Orts¬ 
ansässigen  nahezu  siebenhundert,  Kinder  und  Erwachsene,  aufs  Krankenbett,  unter  ansteigendem 
Fieber  mit  Benommenheit,  Übelkeit,  Ohnmacht,  allgemeinen  Gliederschmerzen,  besonders  im  Kopf 
und  in  den  Kniegelenken;  dazu  nagende  Schmerzen  im  Magen,  Koliken  und  Blutungen  aus  dem 
Darm,  Auftreibung  des  Bauches  in  der  ersten  Woche;  bald  Schwindel,  zeitweise  Irrereden,  das 
rasch  kam  und  wieder  aufhörte,  Zittern  in  den  Gliedern,  krampfhafte  Zuckungen  um  den  Mund; 
wankender  kleiner  aussetzender  Puls,  bisweilen  sehr  seltener  und  träger  Puls;  nach  acht  oder  vier¬ 
zehn  Tagen  steigerte  sich  unter  Frösten  bei  Manchen  das  Fieber  sehr  heftig,  mit  Ohnmächten  und 
Bewußtseinsverlust  bei  den  Frauen,  Erbrechen  und  Herzangst  bei  den  Männern;  bei  allen  Kitzeln 
und  Schmerz  im  Magen,  Atemnot,  Koliken,  wässerige  Durchfälle.  Zwischen  dem  siebenten  und 
neunten  Tage  brachen  auf  der  Haut  purpurne  Flecken  und  Schweißfriesel  aus,  nachdem  die  De¬ 
lirien  und  eine  allgemeine  Schwäche  mit  Sehnenhüpfen  aufs  äußerste  gekommen  waren.  Innere 
Glut  und  unauslöschbarer  Durst  quälten  die  Kranken,  von  denen  einige  plötzlich  erblindeten  oder 
taub  wurden  und  ganz  gefühllos  wurden.  Manche  starben  am  9.,  viele  am  11.  oder  13.  Tage;  die 
anderen  genasen  langsam,  wofern  sich  nicht  tiefe  Störungen  der  Eingeweide  entwickelten  und 
das  tödliche  Ende  um  den  20.  Tag  herbeiführten.  —  Fast  alle,  mehr  als  vier  Fünftel  der  Kranken, 
gaben  in  Durchfällen  und  mit  Erbrechen  lebende  und  tote  Spulwürmer  ab.  Mit  der  Darreichung 
von  kleinen  Gaben  Tartarus  stibealus ,  die  den  Abgang  der  Würmer  vermehrten  und  beschleunigten, 
trat  eine  rasche  Erleichterung  ein,  und  die  vorher  tödliche  Epidemie  änderte  ihren  furchtbaren 
Gang  in  wenigen  Tagen  bei  fast  allen  Kranken.  Die  meisten,  die  den  13. — 15.  Tag  überstanden 
hatten,  genasen;  sie  bekamen  bis  zum  20.  Tage  Eiterbläschen  auf  der  Haut,  verloren  nach  der 
Entfieberung  Haare  und  Nägel  und  Hautdecke.  Kinder  unter  vierzehn  Jahren  genasen  leichter 
als  Jünglinge  und  Erwachsene.  Frühe  und  anhaltende  Durchfälle  gaben  eine  bessere  Voraussage. 

Das  war  also  eine  Bauehtyphusepidemie  mit  Wurmplage.  Wie  weit  ging  in  ihr 
der  Anteil  der  Infektion,  wie  weit  der  Anteil  der  Würmer  ? 

Derartige  Zweifel  konnten  nur  aufgehellt  werden  durch  eine  genaue  Erforschung 
der  Naturgeschichte  und  der  Lebensbedingungen  der  Würmer  im  allgemeinen  und 
insbesondere  der  in  Mensch  und  Tier  schmarotzenden  Würmer,  unter  Beihilfe  der 
Anatomie  und  des  Versuches.  Anfänge  zu  diesen  wissenschaftlichen  Untersuchungen 
bedeuten  die  Arbeiten  der  Schweizer  Ärzte  Daniel  Le  Clkrc  (1715)  über  die  Ent- 
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stehung  der  Bandwürmer  in  Mensch  und  Tier;  des  flandrischen  Arztes  Walther  van 
Doeveren  (1753)  über  die  Darmwürmer  der  Menschen,  des  Lausitzer  Arztes  Nathanael 
Gottfried  Leske  (1789)  von  dem  Drehen  der  Schafe  und  dem  Blasenbandwurm  im 
Gehirn  derselben. 

Den  ersten  umfassenden  „Versuch  einer  Naturgeschichte  der  Eingeweidewürmer 
tierischer  Körper“  hat  der  Pastor  Johann  August  Ephraim  Goeze  aus  Aschersleben 
(1782)  gemacht;  er  wurde  bald  mit  der  Entdeckung  belohnt,  daß  die  Finnen  im 
Schweinefleisch  (xctta£a,  grando)  keine  Drüsenkrankheit  sondern  wahre  Blasenwürmer 
sind  (1784).  Das  war  meiner  Zeit,  wo  die  Perlsucht  des  Rindes  für  eine  durch  So¬ 
domie  entstandene  syphilitische  Erkrankung  gehalten  und  außerdem  mit  der  Ladrerie 
mezelerie,  glandine,  morbus  glandulosus,  Finnensucht  des  Schweines  als  Lepra¬ 
plage  zusammengestellt  wurde.  Die  Furcht  vor  Aussätzigkeit  und  Franzosen¬ 
krankheit  der  Schlachttiere  hatte  im  Gang  der  Jahrhunderte  schwerlastende 
Fleischschaugesetze  und  einen  frechen  Übermut  der  Schlächter  hervorgebracht,  bis 
endlich  am  26.  Juli  1785  das  Preußische  Ministerium  ein  wirksames  Verbot  erließ, 
die  beim  Hornvieh  öfter  sich  äußernde  Pfindenkrankheit  für  die  Franzosen 
und  damit  das  Franzosenfleisch  für  unrein  zu  erklären.  Dem  „Publicandum“  Preußens 
folgten  dann  rasch  Verordnungen  wegen  des  französischen  Rindfleisches  aus 
Weimar, Churhannover,  Chursachsen,  Fulda  usw.  (Graumann  1784,  Scherf  1786— 1788, 
Frenzel  1799).  Die  Arbeiten  Goezes  haben  den  ersten  Antrieb  gegeben,  die  Schlacht¬ 
hofverordnungen  durchzuprüfen,  zu  verbessern,  wissenschaftlich  zu  begründen. 

Goeze ’s  gelehrte  und  fleißige  Arbeit  ist  von  dem  bambergischen  Stadtarzt  zu 
Forchheim  Johann  Georg  Heinrich  Zeder  in  Nachträgen  zu  Goeze’s  Werk  (1800) 
und  in  einer  Anleitung  zur  Naturgeschichte  der  Eingeweidewürmer  (1803)  fortgesetzt 
und  in  der  gründlichsten  Weise  vertieft  worden.  Mit  Zeder  beginnt  eine  wahre  Hel¬ 
minthologie.  Was  er  angefangen,  vollendete  in  einem  gewissen  Sinne  Carl  Asmund 
Rudolpiii  aus  Stockholm,  ein  Schüler  Hufeland’s  und  der  Lehrer  und  Vorgänger  des 
großen  Johannes  Müller. 

Rudolphi’s  Werk  Entozoorum  sive  vermium  intestinalium  historia 
naturalis  (Amstelodami  1806)  hat  an  Fülle  der  Beobachtungen  und  an  Gründlichkeit 
der  Untersuchungen  wenige  Bücher  seinesgleichen.  Mit  der  späteren  Ergänzung 
Entozoorum  synopsis  (Berlin  1819),  worin  alle  Tierklassen  als  Wirte  von  schma¬ 
rotzenden  Würmern  durchforscht  sind,  bildet  es  den  Boden  der  wissenschaftlichen 
Parasitologie,  wie  wir  sie  heute  zu  verstehen,  fortzusetzen  und  zu  erweitern  bestrebt 
sind.  Aber,  mit  einer  Skepsis  wider  jegliche  pathogene  Bedeutung  des  Parasitismus,  die 
zunächst  eine  starke  Hemmung  für  die  klinische  Pathologie  wurde. 

Diese  Skepsis  war  übrigens  durch  Ärzte  selber  vorbereitet,  als  Gegenwehr  gegen 
die  üppigen  Wurmtheorien  des  achtzehnten  Jahrhunderts. 

Der  Wiener  Kliniker  Anton  de  Haen  (1704—1776)  hatte  mit  nüchternem  Blick  die  Wurm¬ 
störungen  auf  eine  Reihe  untergeordneter  Beschwerden  zu  beschränken  versucht  (ratio  med.  XIV  4; 
1775).  Der  englische  Arzt  Samuel  Musgrave  bestritt  (1776)  das  so  called  worm  fever  und  berief 
sich  dabei  auf  den  Anatomen  John  Hunter  (1728—1793),  der  in  vielen  Leichen  von  Kindern,  die 
an  Wurmfieber  gestorben  sein  sollten,  nicht  nur  keine  WTürmer  im  Darm  gefunden  hatte  sondern 
offenbare  Beweise  dafür,  daß  die  tödliche  Krankheit  ganz  andere  Anlässe  und  Veränderungen  ge¬ 
habt.  Die  Meinung  des  amerikanischen  Arztes  Benjamin  Rush  (1768),  Kinder  würden  oft  gerade 
deswegen  krank,  weil  sie  keine  Würmer  haben,  bezeichnet  den  Gipfel  des  Versuches,  die  Würmer 
wider  die  Therapeuten  in  Schutz  zu  nehmen.  Der  vortreffliche  Diagnostiker  Johann  Ernst  Wicii- 
mann  (1802)  in  Hannover  geht  nicht  so  weit,  hält  die  Würmer  vielmehr  für  eine  sehr  entbehrliche 
Wohltat,  aber  auch  im  großen  und  ganzen  für  zu  stark  verschrien.  Was  er  zugibt.,  ist,  daß  der 
Bandwurm,  der  oft  jahrelang  in  der  größten  Stille,  aber  nicht  immer  einsam,  das  Gedärm  behaust 
ohne  unangenehme  oder  gar  gefährliche  Wirkungen,  höchstens  dann  und  wann  einmal  plötzlich 
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eine  Art  Ohnmacht,  Druck  im  Leibe  und  Beschwerden  bewirke,  welche  an  Hysterie  grenzen;  aber 
Krämpfe  und  Schlimmeres  habe  er  nie  vom  Bandwurm  gesehen.  Hingegen  mache  der  Spulwurm 
oft  Krämpfe  und  der  Madenwurm  oder  Pfriemenschwanz  sei  ein  häufiger  Erreger  der  Onanie  bei 
kleinen  Mädchen,  wider  welche  die  Klistierspritze  besser  wirke  als  moralische  Ermahnung.  Man 
dürfe  also  nicht  alles  leugnen,  was  man  diesen  Würmern  zur  Last  lege,  und  sie  nicht  immer  als 
unbedeutend  bei  Krankheiten  übersehen  oder  gar  für  ganz  unschuldig  halten,  aber  auch  nicht  bei 
einer  jeden  versteckten  Krankheit  im  Kindesalter  Würmer  als  die  alleinige  Ursache  annehmen, 
ohne  an  eine  andere  zu  denken  und  sie  aufzusuchen. 

Mit  diesen  Kenntnissen  und  Zweifeln  über  die  menschlichen  Darmwürmer  war 
zu  Ende  des  achtzehnten  Jahrhunderts  alle  Helminthologie  umschrieben.  Das  konnte 
nicht  anders  sein,  so  lange  sich  die  Ärzte  enggesichtig  nur  um  das  Dasein  von  Sehma- 
rotzerwürmem  im  Menschen  bekümmerten  und  die  Naturforscher  sich  im  allgemeinen 
zufrieden  gaben  mit  dem  Wissen,  welches  Aristoteles  hinterlassen  hatte.  Hirten, 
Bauern,  Jäger,  Schlächter  wußten  freilich  etwas  mehr;  ihnen  entging  nicht,  daß  auch 
in  Haustieren,  Herdentieren,  Wildtieren,  Fischen,  Vögeln  allerlei  Gewürm  in  Gestalt 
von  Spulwürmern,  Bandwürmern,  Plattwürmern,  Maden  vorkommt,  viel  mehr,  als 
sich  die  Gelehrten  träumen  Hessen.  Aber  wenn  ein  Arzt  wie  Nicolas  An  dry  in  Paris 
(1700),  wie  Daniel  le  Clerc  in  Genf  (1715),  wie  Walter  van  Doeveren  in  Leyden 
(1776)  den  Versuch  machten,  das  Wirken  früherer  Jahrhunderte  zu  erweitern,  so 
fanden  sie  kein  Verständnis;  und  Laien,  wie  Eliezer  Bloch  (1782)  und  Ephraim 
Goeze  (1787)  blieben  mit  ihren  Versuchen,  eine  gründlichere  „Naturgeschichte  der 
Eingeweidewürmer  in  tierischen  Körper“  vorzubereiten,  unbeachtet,  bis  sich  solcher 
„Belustigungen“  endlich  anerkannte  Gelehrte  annahmen,  Johann  Georg  Heinrich 
Zeder  in  Bamberg  in  seinem  Nachtrag  zu  Goezes  Naturgeschichte  (1800)  und  in  einer 
wissenschaftlichen  „Anleitung  zu  Naturgeschichte  der  Eingeweidewürmer  für  Ärzte 
und  Naturforscher“  (1803);  Carl  Asmund  Rudolphi,  der  Berliner  Anatom  und  Phy¬ 
siologe,  in  seiner  Entozoorum  seu  vermium  intestinalium  historia  naturalis  (1808  bis 
1810)  und  in  seiner  Entozoorum  synopsis  (1819);  Bremser  in  Wien  in  dem  Buch: 
Lebende  Würmer  im  lebenden  Menschen  (1819). 

Mit  diesen  Werken  beginnt  eine  gründliche  Beschreibung  und  Sammlung  der 
Eingeweidewürmer  im  ganzen  Tierreich.  Über  ihre  Entstehung  wurde  vorläufig  gar 
nichts  klar;  Goeze,  Rcdolphi,  Bremser  blieben  bei  der  Annahme,  daß  diese  Würmer, 
die  man  in  der  Außenwelt  nie  fand  und  die  in  ihren  Wirten  gleich  fertig  gefunden 
wurden,  durch  Urzeugung,  generatio  spontanea  seu  aequivoca,  in  den  Eingeweiden 
entstünden,  durch  die  Wirkung  einer  überall  waltenden  Lebenskraft,  welche  frei  aus 
totem  und  verdorbenem  Stoff  niedere  Lebewesen  gebäre.  Wie  schwer  es  war,  an  Stelle 
dieser  Meinung  ein  wirkliches  Wissen  zu  setzen,  das  kann  nur  verstehen,  wer  sich  in 
die  merkwürdige  Zeitwende  versetzt,  in  welcher  Sc  Hellings  „Entwurf  eines  Systems  der 
Naturphilosophie“  (1799)  die  Geister  an  beweglicheres  Denken  zu  gewöhnen  begann 
und  Naturforscher  wie  Goethe,  Alexander  von  Humboldt,  Oken,  Döllinger,  Phillipe 
von  Wa  i.ther,  Lukas  Schoenlein,  Johannes  Müller  in  der  Einsicht  bestärkte,  daß  es 
beim  naturw  issenschaftlichen  Forschen  nicht  bloß  auf  das  genaue  Hinsehen  und  Wieder¬ 
sehen,  auf  das  reine  Beschreiben,  Zählen,  Messen,  Wägen,  ankommt  sondern  ebenso¬ 
sehr  auf  ein  umsichtiges  Vergleichen  und  denkendes  Überlegen,  woferne  das  Werden 
und  Vergehen  der  Naturdinge  und  insbesondere  der  Lebensformen  begriffen  werden 
soll.  Zu  Gokthe’s  Begriff  der  Metamorphose  kamen  dann  bald  die  klaren  Begriffe 
des  Parasitismus,  des  Wirtswechsels  und  des  Generationswechsels  in  den 
unschätzbaren  Mitteilungen  dreier  Zoologen:  Daniel  Frederik  Eschericht  zu  Kopen¬ 
hagen  „Untersuchungen  über  die  Botliryocephalen“  (1840),  Johann  Japetus  Steen- 
strup  in  Kopenhagen:  Om  fortplantning  og  udvikling  gennem  vexlende  generations- 
raekker  en  sae regen  form  for  opfostringen  i  de  lavere  dyrklasser“  (1  842),  Kaki.  Theodor 
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Ernst  von  Siebold  aus  Würzburg  ,,Über  Band-  und  Blasenwürmer  nebst  Einleitung 
in  die  Entstehung  der  Eingeweidewürmer“  (1854). 

Rasch  schließen  sich  an  diese  Werke  die  Arbeiten  einer  Anzahl  von  Forschern, 
denen  der  Arzt  die  Grundlagen  einer  wirklichen  Naturgeschichte  der  Helminthen 
verdankt,  Franz  Leydig,  Friedrich  Küchenmeister,  Rudolph  Leuckart,  Joseph 
van  Beneden,  Raphael  Blanciiard. 

Nun  häufen  sich  die  Entdeckungen  neuer  Eingeweidewürmer  und  Wurmplagen. 
Den  Anfang  machen  die  Mitteilungen  der  deutschen  Ärzte  am  alten  arabischen  Hospital 
Kas-er-lein  zu  Kairo,  Franz  Pruner,  Wilhelm  Griesinger,  Theodor  Bilharz.  Bilharz 
richtete,  als  Schüler  Ernst  von  Siebolds  an  der  Universität  Freiburg,  sein  besonderes 
Augenmerk  auf  die  Entozoen  im  Menschen.  Im  Jahre  1851  berichtet  er  an  v.  Siebold 
über  einen  neuen  Wurm  im  Menschen  aus  der  Klasse  der  Trematoden,  der  von  ihm 
als  ,, Schistomum  haematobium “  benannt  und  dessen  Entwicklung  und  Wirken  im 
menschlichen  Körper  in  der  Folge  festgestellt  wird.  Griesinger  und  Bilharz  stellen 
das  anatomische  und  klinische  Bild  der  später  so  genannten  Schistosomiasis  oder  Bil- 
harziosis  fest  als  einer  Krankheit,  die  mit  schweren  Störungen  der  Harnwege,  Blut¬ 
harnen,  Harnsteinbildung,  Verschwärung  der  Harnblase  und  der  benachbarten 
Körperteile  einen  großen  Teil  der  Nilanwohner  jahrelang  und  jahrzehntelang  quält, 
um  endlich  ein  tödliches  Ende  zu  nehmen.  In  einem  „Beitrag  zur  Helminthologia 
humana“  (1853)  von  Bilharz  und  in  einer  Arbeit  „Über  die  Entozoenkrankheiten 
Ägyptens  (1854)  von  Griesinger  folgen  die  grundlegenden  Entdeckungen  über  die 
Bedeutung  des  Ankylostomum  duodenale  Dubini,  des  Distomum  haematobium  Bilharz, 
des  Distomum  heterophyes  Siebold,  der  Taenia  nana  Siebold,  des  Pentastomum  con- 
«trictum  Siebold  für  die  menschliche  Pathologie;  das  sind  mit  anderen  Worten  die 
Anfänge  der  Helminthologie,  die  wir  im  vorliegenden  Buch  übersichtlich  darzustellen 
versuchen,  soweit  sie  als  Helminthologia  humana  und  Helminthologia  brutorum  in 
einem  Handbuch  der  Tropenkrankheiten  ihren  Platz  erfordert. 

Lin  ne  kannte  von  Eingeweidewürmern  im  Jahre  1767,  wie  Hippokrates  zwei 
Jahrtausende  zuvor,  3  Geschlechter  mit  9  Gattungen.  Johann  Friedrich  Gmelin 
inTübingen,  der  die  13.  Ausgabe  vonLiNNEs  Systema  naturae  im  Jahre  1788  herausgab, 
zählte  schon  14  Geschlechter  mit  306  Gattungen.  Lamarck  in  Paris  unterscheidet  in 
seiner  Histoire  naturelle  des  animaux  sans  vertebres  im  Jahre  1801  von  Helminthen 
17  Geschlechter,  im  Jahre  1816  schon  31.  Karl  Asmund  Rudolpiii  in  Berlin  beschreibt 
im  Jahre  1808  in  seiner  Entozoorum  historia  naturalis  27  Geschlechter  mit  595  Gattun¬ 
gen;  im  Jahre  1819  in  seiner  Synopsis  30  Geschlechter.  Georg  von  Cuvier  zählt  im 
Jahre  1817  nur  16,  im  Jahre  1829  schon  36  Geschlechter  der  Eingeweidewürmer. 

Von  Helminthen  des  Menschen,  welche  den  Arzt  angehen,  kennen  wir  im  Jahre 
1854  nach  Virciiow  nicht  weniger  als  24  Arten,  im  Jahre  1925  nach  Max  Braun 
mindestens  117  Arten  in  ungefähr  40  Familien. 

Noch  fehlte  in  der  Mitte  des  19.  Jahrhunderts  für  die  Parasitenkunde  als  Wissen¬ 
schaft  das  Experimentum  crucis.  Auch  dieses  beginnt  mit  der  Entdeckung  einer 
neuen  Wurmkrankheit,  der  Trichinenkrankheit,  welche  das  erste  große  und  nach 
allen  Seiten  hin  aufgeklärte  Beispiel  einer  schweren  fieberhaften  Erkrankung  durch 
die  Entwic klung  eines  Wurmes  im  menschlichen  Körper  bedeutet  und  unserer  ganzen 
experimentellen  Parasitologie,  von  der  Helminthologie  bis  zur  Bakteriologie,  zugrunde 
liegt. 

Am  28.  Januar  des  Jahres  1860  untersuchte  der  Prosektor  Friedrich  Albert 
Zenker  im  Dresdener  Krankenhause  die  Leiche  eines  jungen  Mädchens,  das  nach 
vier  Wochen  langem  qualvollem  Leiden  unter  den  Zeichen  eines  schweren  typhösen 
Fiebers  gestorben  war.  Während  des  Lebens  hatten  die  Arzte  die  Krankheit  nicht 
bestimmt  benennen  können,  weil  diese  mancherlei  Abweichungen  von  dem  Verlauf 

o 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  3.  Au  fl.  V. 


18 


G.  Sticker,  W.  Schiffe  er,  N.  H.  Swellengreuel,  Wurmkrankheiten. 


aller  der  Krankheiten  darbot,  an  die  mit  Rücksicht  auf  die  Krankheitserscheinungen 
gedacht  werden  mußte.  Unter  anderem  waren  Darmtyphus  oder  auch  ein  fieberhafter 
Gelenkrheumatismus  in  Frage  gekommen. 

Die  Leicheneröffnung  ergab  einen  unerwarteten  Aufschluß.  In  denjenigen  Körper¬ 
teilen,  woran  sich  die  heftigsten  Erscheinungen  geäußert  hatten,  im  Darm  und  in  den 
Muskeln,  fand  Zenker  mit  Hilfe  des  Mikroskops  unzählige  kleine  Würmer.  Im  Darm 
überwogen  weitentwickelte  geschlechtsreife  Tiere,  Männchen  und  Weibchen,  in  den 
Muskeln  unreife  Würmchen.  Es  drängte  sich  damit  die  Vermutung  auf,  daß  die 
Elterntiere  mit  Speise  oder  Getränk  in  den  Darm  gelangt  und  hier  ihre  Jungen  er¬ 
zeugt  hätten;  die  junge  Brut  war  dann  aus  dem  Darm  in  alle  Muskeln  des  Stammes 
und  der  Glieder  und  sogar  des  Herzens  eingewandert. 

Die  Würmer,  die  Zenker  sah,  waren  ihm  nicht  unbekannt.  Altere  Anatomen  hatten 
sie  als  zufälligen  Befund  in  menschlichen  Leichen  beschrieben;  er  selbst  hatte  sie  im 
Jahre  1855  bei  136  Sektionen  viermal  gesehen,  nachdem  sein  Lehrer  Jakob  Henle 
in  Heidelberg  die  zerstreuten  Beobachtungen  aus  der  Literatur  gesammelt  und  seinen 
Schülern  als  eine  Tatsache  mitgeteilt  hatte,  die  der  Arzt  zwar  vorläufig  nicht  nutzen 
könne,  die  ihm  aber  als  ein  besonderer  Fall  von  Parasitismus  bemerkenswert  sein 
müsse. 

Die  Würmer  also,  die  Zenker  im  Jahre  1860  fand,  hatten  schon  andere  vor  ihm 
gesehen.  Deutschen  und  englischen  Anatomen  war  seit  vierzig  Jahren  bei  Leichen¬ 
eröffnungen  hier  und  da  eine  fremdartige  weiße  Sprenkelung  der  roten  Muskeln  auf- 
gefallen.  Bei  genauerer  Untersuchung  hatte  sich  gezeigt,  daß  die  unzähligen  kleinen 
weißen  Striche,  die  das  unbewaffnete  Auge  an  jener  Sprenkelung  unterschied,  unter 
dem  Mikroskop  harten  Kalkgehäusen  entsprechen,  worin  sich  fadenförmige  Würmchen 
befinden,  gleich  Scheintoten  oder  Mumien  im  Sarge.  Ferner  hatte  sich  gezeigt,  daß 
die  auffallende  Sprenkelung  fehlen  und  dennoch  jene  Würmchen  vorhanden  sein 
können;  sie  liegen  dann  frei  in  den  Muskelfasern  oder  sind  von  einem  durchsichtigen 
Bläschen  eingeschlossen.  Wegen  der  haarfeinen  Gestalt  und  der  Aufrollung  des  Wur¬ 
mes  hatte  einer  der  ersten  Forscher,  welche  ihn  sahen,  der  Anatom  Richard  Owen 
am  HuNTER’schen  Museum  im  Londoner  Bartholomews-Hospital,  das  Tierchen  im 
Jahre  1835  als  Trichina  spiralis,  gewundenen  Haarwurm,  benannt. 

Über  die  Herkunft  und  Bedeutung  der  Trichine  hatten  sich  die  Gelehrten  ihre 
Gedanken  gemacht,  ohne  zu  einem  Schlüsse  zu  kommen.  Über  die  Annahme,  daß 
es  sich  um  Schmarotzer  handele,  die  naturwissenschaftlich  merkwürdig,  für  den 
Wirt  und  für  den  Arzt  belanglos  seien,  waren  sie  nicht  hinausgekommen.  In  den 
Vorgeschichten  der  Verstorbenen,  bei  denen  die  Trichine  gefunden  worden  war,  fiel 
nichts  auf,  was  auf  einen  Zusammenhang  zwischen  den  Schmarotzern  und  bestimmten 
Erkrankungen  hingewüesen  hätte.  Die  Vermutung  eines  englischen  Arztes  William 
Wood  im  Jahre  1835,  daß  ein  unter  den  Zeichen  eines  fieberhaften  schweren  Muskel - 
rheumatismus  Verstorbener  von  den  Muskelwürmchen,  die  bei  der  Leichenunter¬ 
suchung  gefunden  worden,  gequält  worden  sei,  war  vereinzelt  und  unbew  iesen  geblieben. 

Zknker’s  Fall  war  der  erste,  der  einen  innigen  Zusammenhang  zwischen  dem 
Parasitenbefund  und  vorausgegangenen  Krankheitserscheinungen  fast  notwendig 
aufdrängte.  Es  galt,  ihn  genau  aufzuklären  und  an  ihm  die  schwebenden  Fragen  zu 
verfolgen:  Woher  gelangt  die  Trichine  in  den  Menschen  ?  In  welcher  Beziehung  steht 
die  junge  Muskeltrichine  zur  Darmtrichine  ? 

Zenker  erfrug  genau  die  Vorgeschichte  des  Mädchens  vor  seiner  tödlichen  Er¬ 
krankung.  Das  Mädchen  hatte,  erfuhr  er,  auf  einem  Bauernhöfe  bei  Plauen  gedient : 
auf  dem  Hofe  war  am  21.  Dezember  1859  ein  Schwein  geschlachtet  worden.  Bald 
nach  dem  Genuß  des  Fleisches  waren  fast  alle  Hausgenossen,  Herrschaft  und  Gesinde, 
mehr  oder  weniger  heftig  erkrankt.  Die  Wirtschafterin  lag  wochenlang  an  einer  Art 
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von  Nervenfieber  darnieder.  Der  Gutsbesitzer  machte  einen  schweren  Magendarm¬ 
katarrh  durch.  Der  Schlächter,  der  das  Schwein  zerlegt  hatte,  bestand  unter  Fieber 
und  heftigen  Schweißen  eine  Krankheit,  bei  der  seine  Glieder  gelähmt  waren;  sie 
wurde  für  einen  fieberhaften  Muskelrheumatismus  gehalten.  Die  übrigen  Leute  hatten 
sich  alle  eine  Zeitlang  matt  und  elend  gefühlt. 

Von  jener  Schlachtung  waren  noch  Schinken  und  Würste  vorhanden.  Zenker 
untersuchte  sie  und  fand  darin  dieselben  Trichinen  wie  im  Darm  des  verstorbenen 
Mädchens.  Jetzt  war  kaum  ein  Zweifel  mehr :  Die  Trichine  ist  kein  harmloser  Parasit ; 
sie  ist  ein  Wurm,  den  der  Mensch  vom  Schwein  durch  den  Genuß  des  trichinenhaltigen 
Schweinefleisches  empfängt;  ein  Wurm,  der  bei  massenhafter  Einwanderung  in  den 
menschlichen  Körper  sehr  erhebliche  Störungen  machen,  ja  gefährlich  werden  und 
das  Leben  eines  gesunden  kräftigen  Menschen  binnen  wenigen  Wochen  unter  Qualen 
vernichten  kann. 

Zenker ’s  neue  Krankheit  wurde  in  doppelter  Weise  geprüft  und  bestätigt,  im 
Tierversuch  und  in  weiteren  Erfahrungen  am  Menschen.  Besonders  waren  es  Heinrich 
Küchenmeister  in  Dresden  (1821  —  1890),  Rudolf  Leuckart  in  Gießen  (1823—1898) 
und  Rudolf  Virchow  in  Berlin  (1821  —  1902),  die  mit  erneutem  Eifer  ihre  Tierexperi¬ 
mente  zur  Klärung  des  Helminthenparasitismus  wieder  aufnahmen  und  in  mühsamen 
Forschungen  die  Tatsachen  zur  Lebensgeschichte  der  Trichine  aufdeckten,  die  uns 
heute  geläufig  sind.  Zu  Hilfe  kamen  ihren  Arbeiten  wiederholte  kleinere  und  größere 
Trichinenepidemien,  die  schon  in  der  nächsten  Zeit  nach  der  Entdeckung  Zenker’s 
an  verschiedenen  Orten  Sachsens  und  Preußens  beobachtet  und  genau  untersucht 
werden  konnten.  Diese  Trichinenseuchen  hatten  zur  Folge,  daß  Zenker’s  Entdeckung 
rasch  bekannt  und  gewürdigt  wurde.  Besonders  waren  es  die  Massenerkrankungen 
des  Jahres  1860  zu  Korbach  in  Waldeck,  1861  zu  Plauen  im  Vogtlande,  1863  in  der 
Berliner  Charite,  1863  in  Hettstedt  am  Harz  nach  einer  Völlerei  zur  Jubiläumsfeier 
der  Völkerschlacht  bei  Leipzig,  1865  zu  Hedersleben  bei  Quedlinburg,  welche  die 
Bedeutung  der  Trichinengefahr  in  ein  helles  Licht  stellten.  In  Hettstedt  gab  es 
159  Kranke  und  28  Tote  ;  in  dem  kleinen  Hedersleben  wurden  von  2000  Einwohnern 
mehr  als  240  krank  und  101  Kranke  starben.  Die  Zeitungsnachrichten  von  diesen 
Unglücken  brachten  eine  große  Trichinenfurcht  über  Europa.  Jeder  Hypochonder, 
der  eine  Verdauungsstörung  oder  Muskelschmerzen  oder  geschwollene  Augen  hatte, 
fühlte  sich  trichinendurchwandert.  Durch  popularisierende  Schriften  wurde  die 
Trichinenfurcht  zum  äußersten  gesteigert.  Die  Schweine  fielen  im  Preise,  die  Mikro¬ 
skope  stiegen  im  Preise.  In  Berlin  wurde  kaum  noch  Schweinefleisch  gegessen,  so  daß 
die  dortigen  Metzger  Massenkundgebungen  veranstalteten,  um  gegen  das  Trichinen¬ 
märchen  zu  eifern.  Ein  Tierarzt  Urban  hielt  öffentliche  Vorträge  in  Berlin  und  in 
anderen  Städten  und  belehrte  das  Publikum,  daß  die  Ärzte  Verleumder  unschuldiger 
Tierchen  seien;  zum  Beweise  aß  er  ein  Stück  trichiniges  Fleisch  und  blieb  gesund. 
Daß  er  damit  nichts  weiter  bewies,  als  daß  nicht  jeder  Trichinenbissen  die  furchtbare 
Krankheit  erzeugen  müsse,  verstand  das  Publikum  natürlich  nicht.  Auch  gab  es 
wenig  auf  die  offiziöse  Kunde,  in  jener  Probe  seien  die  Trichinen  abgestorben  gewesen ; 
es  kehrte  zum  Genuß  seines  Hackfleisches,  seiner  Würste  und  Schinken  zurück,  und 
die  Metzger  beruhigten  sich. 

Inzwischen  hatten  verschiedene  Regierungsbehörden  auf  Anraten  ihrer  Ver¬ 
trauensärzte  eine  Nutzanwendung  der  ZENKER’schen  Entdeckung  gemacht.  Sie  ver¬ 
boten  den  Verkauf  von  trichinigem  Fleisch  und  führten,  da  ein  Schwein  von  Trichinen 
befallen  sein  kann,  ohne  daß  äußere  Krankheitszeichen  darauf  aufmerksam  machen 
müssen,  die  Untersuchung  der  Schlachtschweine  auf  Trichinen  ein.  So  kam  der 
Forderung  Küchenmeister’s  nach  einer  gesetzlichen  regelmäßigen  mikroskopischen 
Fleischbeschau  und  der  Forderung  Virchow’s  nach  öffentlichen  Schlachthäusern 
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schon  im  Jahre  1863  ein  Regierungserlaß  in  Köln  nach,  wiewohl  in  Köln  und  im  ganzen 
Rheinlande  bei  aller  Aufmerksamkeit  der  Ärzte  und  der  Anatomen  keine  Spur  von 
Trichinose  gefunden  werden  konnte.  Hingegen  lehnten  Berlin  und  Leipzig  nach  einem 
gewaltigen  Pressekampf  solche  Beaufsichtigungen  ab.  Das  bleibt  sehr  merkwürdig; 
denn  während  man  in  den  Rheinlanden  bis  heute  von  Trichinenerkrankungen  nichts 
Sicheres  erlitten  hat,  ist  in  Preußen  und  besonders  in  Berlin  vom  Jahre  1860  bis  zum 
Jahre  1906  die  Trichinose  eine  Plage  gewesen  und  noch  nicht  ganz  verschwunden. 
Nach  der  Statistik  aus  dem  Jahre  1907  wurden  im  ganzen  Deutschen  Reiche  900 
trichinige  Schweine  gefunden;  davon  kamen  623  auf  Preußen,  39  auf  Sachsen,  20  auf 
Bayern,  8  auf  das  Rheinland,  3  auf  Westfalen.  Dazu  sind  in  Preußen,  neben  den 
Schweinen  und  Menschen  und  stärker  als  diese,  die  Katzen  und  die  Hunde  und  die 
Ratten  verseucht.  In  Berlin  sind  von  100  Ratten  100  trichinig;  am  Rhein  findet  man 
auf  100  Ratten  noch  keine  einzige  Trichine. 

In  München  hat  der  bayerische  Gesundheitsrat  am  20.  Januar  1866  die  Frage 
nach  der  zwangsweisen  mikroskopischen  Untersuchung  des  Schweinefleisches  beraten. 
Professor  Buhl  legte  dar,  daß  ein  geübter  Mikroskopiker  imstande  sei,  in  einer  Stunde 
5  bis  6  Schweine  zu  untersuchen,  vorausgesetzt,  daß  die  Trichinen  sich  in  einem  Zu¬ 
stande  befinden,  wo  sie  leicht  erkennbar  seien;  da  in  München  jährlich  6000  Schweine 
geschlachtet  würden,  die  größere  Mehrzahl  an  Freitagen,  so  müßten  an  Freitagen  in 
einer  Stunde  hundert  Mikroskopiker  zur  Verfügung  stehen.  Wiederholt  ist  an  Bayern 
das  Ansinnen  gestellt  worden,  die  Trichinenschau  einzuführen  (Böhm  1914),  wiewohl 
keine  Not  drängte  und  die  Trichinose  der  Schweine  im  ganzen  Deutschen  Reiche, 
besonders  seit  dem  Jahre  1903,  beständig  abgenommen  hat. 


Im  Deutschen  Reiche  war  im  Jahre  1907  von  15175  Schlachtschweinen  ein  einziges  trichinös. 
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Da  wo  die  gesetzliche  Trichinenschau  eingeführt  worden  ist,  hat  sie  das 
Gute  gehabt,  daß  wir  über  die  Verbreitung  und  Lebensweise  des  Wurmes  unter  dem 
Schlachtvieh  eine  zunehmende  Kenntnis  gewonnen  haben.  Einige  wollen  der  Tri¬ 
chinenschau  sogar  die  Abnahme  der  Trichine  im  allgemeinen  und  der  Trichinenkrank¬ 
heit  beim  Menschen  im  besonderen  zuschreiben.  Diese  aber  irren.  In  den  Vereinigten 
Staaten  von  Nordamerika,  wo  die  Trichinenseuche  unter  den  Schweinen  stark  ver¬ 
breitet  ist,  wrird  das  trichinige  Fleisch  vom  Gebrauch  nicht  ausgeschlossen,  und  den¬ 
noch  sind  Trichinenerkrankungen  dort  äußerst  selten  und  fast  nur  bei  eingewanderten, 
rohes  Fleisch  verzehrenden  Deutschen  vorgekommen,  während  die  überwiegende 
Mehrzahl  aller  Trichinenplagen,  die  man  in  den  letzten  sechzig  Jahren  gezählt  hat, 
sich  in  Preußen  und  in  den  benachbarten  sächsischen  und  thüringischen  Landen 
ereignet  haben.  Der  Unterschied  ist,  daß  in  Nordamerika  das  Fleisch  durch  gründ¬ 
liches  Braten,  Kochen,  Einsalzen  und  Räuchern  ungefährlich  gemacht  w  ird,  wührend 
in  Nordostdeutschland  der  Genuß  von  rohem  und  halbrohem  Fleisch  beliebt  wird. 
Seitdem  dieser  ,, Halbkannibalismus“,  den  Pagexsteciier  im  Jahre  1866  rügt,  sich 
gemildert  hat  und  eine  größere  Reinlichkeit  in  den  Schw  eineställen  durchdringt,  haben 
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die  Trichinenseh weine  abgenommen.  Unter  anderem  hat  eine  Epidemie  in  Emersleben, 
trotz  der  dort  bestehenden  Trichinenschau,  bewiesen,  daß  die  Zubereitung  des  Fleisches 
wichtiger  als  die  Fleischkontrolle  ist,  deren  Erfolg  doch  immer  von  der  Fähigkeit  und 
Zuverlässigkeit  der  angestellten  Fleischbeschauer  abhängt.  Trichinenepidemien  durch 
amerikanisches  Pökelfleisch  sind  bei  uns  zwar  oft  angedroht,  aber  bis  heute  nicht  be¬ 
obachtet  worden.  —  Soviel  von  der  Trichinosis  als  dem  ersten  Markstein  in  der  Ge¬ 
schichte  der  klinischen  Helminthologie. 


In  der  Trichinenplage  haben  wir  seit  dem  Jahre  1860  das  erste  sinnenfällig 
gemachte  allseitig  erforschte  Musterbeispiel  für  die  Erzeugung  schwerer  und  tödlicher 
Erkrankung  durch  Aufnahme,  Vermehrung  und  Aussaat  eines  winzigen  Schmarotzers 
im  menschlichen  und  tierischen  Körper.  Die  Entdeckung  der  Trichinenkrankheit 
bezeichnet  also  nicht  bloß  den  Anfang  der  großen  klinischen  Helminthologie; 
sie  bedeutet  ganz  allgemein  den  ersten  sicheren  Schritt  zur  endlichen  Befestigung  der 
Parasitologie,  der  parazelsischen  Lehre,  daß  die  ansteckenden  und  übertragbaren 
Krankheiten  aus  bestimmten  und  eine  jede  aus  besonderen  Krankheitssamen  hervor¬ 
gehen.  Der  Trichinenkrankheit  sind  zwanzig  Jahre  später  eine  rasch  wachsende  Reihe 
anderer  großer  parasitärer  Krankheiten  hinzugefügt  worden  durch  die  auf  blühende 
Bakteriologie  und  Parasitologie  überhaupt.  Wir  wissen  und  sehen  seitdem  klar, 
daß  die  weitaus  meisten  seuchenhaft  auftretenden  Krankheiten  durch  kleine  tierische 
oder  pflanzliche  oder  mikrobische  Schmarotzer  erregt  werden.  Wir  haben  gelernt, 
diese  Schmarotzer  einzufangen,  ihre  Lebensbedingungen  festzustellen,  ihre  Wege  in 
den  menschlichen  und  tierischen  Körper  zu  verfolgen,  sie  selber  fernzuhalten  und 
einigermaßen  unschädlich  zu  machen. 

Wir  dürfen  hierbei  nie  vergessen,  daß  die  Entdeckung  der  Trichinenplage  und  die 
folgenden  Entdeckungen  nun  keineswegs  allein  aus  ärztlichen  Untersuchungen  am 
Krankenbette  und  am  Leichentische  hervorgegangen  sind.  Sie  waren  vorbereitet  und 
ermöglicht  durch  Vorarbeiten  der  Forscher,  welche  vom  Arzt  verlangen,  daß  er  nicht 
blind  mit  vorgefaßten  Meinungen  durch  die  Welt  des  Lebendigen  tappe,  sondern,  ehe 
er  sich  ans  Krankenbett  wage,  sich  über  die  Gesetze  des  Lebens  im  allgemeinen  und 
über  die  Verschiedenheiten  der  zahllosen  Lebewesen  unterrichten  lasse.  Es  waren 
voraufgegangen  die  Arbeiten  von  Männern,  die  sich  um  Johannes  Müller  als  ihren 
Führer  gesammelt  hatten,  ernst  entschlossen,  die  biologischen  Wissenschaften,  die  eine 
allzu  keck  vorwegnehmende  Naturphilosophie  auf  leichtfertige  und  trügerische  Irr¬ 
wege  gebracht  hatte,  in  dem  wahrhaftigen  Sinne  der  großen  Griechen  Hippokrates 
und  Aristoteles  wieder  herzustellen,  zu  diesem  Zweck  die  Formen  und  die  Zusammen¬ 
hänge  des  Lebendigen  abwärts  bis  in  die  niedrigsten  Wesen  und  bis  in  die  feinsten 
Teile  zu  durchforschen;  dabei  nichts  für  unwesentlich,  nichts  für  nebensächlich  zu  er¬ 
achten  und  nichts  in  die  Dinge  hineinzusinnen,  was  nicht  darin  liegt;  keinen  Schritt 
weiter  zu  tun,  bevor  der  zurückgelegte  Weg  der  Erforschung  durchaus  klar  und  für 
jeden  unterrichteten  Nachfolger  gangbar  gemacht  worden  ist. 

Es  genügt  hier,  auf  einige  zum  Teil  schon  genannte  Arbeiten  hinzuweisen,  die 
für  die  klinische  Helminthologie  bahnbrechend  geworden  sind: 

Johannes  Müller’s  Untersuchungen  über  die  Psorospcrmien  des  Hechtes  (1841)  und  über 
die  Entwicklung  der  Synapla  digUala  (1852);  Daniel  Eschriciit,  anatomisch-physiologische  Unter¬ 
suchung  der  Bothryozephalen(1840);  Johann  Steknstrup,  über  den  Generationsw  echsel  der  Trenn  - 
toden,  insbesondere  über  A&ünenzeugung  (1841);  Ernst  v.  Siebold,  über  den  Generationsw  echsel 
der  Cestoden,  Verwandelung  der  Finne  des  Blaseirvvurms  in  den  Bandwurm (1 850. 1854):  Joseph  van 
Benedex,  über  die  Anatomie  und  Entwickelung  der  Zestoden  (1850):  Franz  Lkydio,  über  IGm <  - 
Spermien  und  Gregarinen  (1851,  1852);  Friedrich  Küchenmeister,  Fütterunesversuclie  mit 
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Finnen  des  Schweines,  des  Kindes,  des  Menschen  und  die  Feststellung  der  Beziehung  der  Finne 
zum  Bandwurm  (1853);  Rudolph  Leuckart,  über  die  Entwickelung  der  Blasenbandwürmer  (1852, 
1856);  Theodor  Bilharz,  Entdeckung  des  Distomum  haematobium  (1852);  Wilhelm  Griesinger, 
über  die  Ankylostomakrankheit  und  die  Distomenkrankheit  (1853). 

Griesinger  und  Bilharz  haben  ihre  Untersuchungen  in  Kairo  gemacht.  Sie  hatten  dort 
einen  bedeutenden  Vorgänger  in  der  wissenschaftlichen  Untersuchung  der  Krankheiten  des  Nil¬ 
landes  und  weiterer  warmer  Länder  an  Franz  Pruner,  dessen  Buch:  ,,Die  Krankheiten  des  Orients“ 
(1847)  den  ersten  mit  Bewußtsein  gemachten  Versuch  einer  besonderen  Tropenpathologie  bedeutet. 
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2.  Verbreitung  und  Bedingungen  der  Wurmplagen. 

In  der  zweiten  Hälfte  des  19.  Jahrhunderts  beginnt  mit  Entdeckungen  deutscher 
und  englischer  Forscher  im  Auslande  eine  rasch  wachsende  Kenntnis  von  vorher  un¬ 
bekannten  oder  kaum  bekannten  Wurmplagen  in  den  verschiedensten  Erdteilen  lind 
besonders  in  den  warmen  und  heißen  Zonen.  Die  Arbeiten  von  Prener,  Griesinuhr, 
Bilharz,  Baelz,  Looss,  Cobbold,  Baxcroft,  Lewis,  Manson,  Stiles  sind  bekannt. 
Im  letzten  Menschenalter  ist  die  Fauna  der  in  Mensch  und  Vieh  schmarotzenden 
Würmer  jährlich  gewachsen  und  schwer  übersehbar  geworden.  Wahrscheinlich 
werden  wir  in  wenigen  Jahrzehnten  eine  gründliche  Übersicht  über  das  geographische 
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Vorkommen  der  wichtigsten  Helminthen  auf  der  bewohnten  Erde  gewonnen  haben 
und  insbesondere  auch  eine  erschöpfende  Helminthographie  der  warmen  Länder 
besitzen.  Heute  ist  es  nicht  möglich,  etwas  Gründlicheres  und  Übersichtlicheres  davon 
zu  geben,  als  es  das  Werk  von  Max  Braun,  Die  tierischen  Parasiten  des  Men¬ 
schen  (6.  Auflage,  Leipzig  1925)  gibt.  Wir  werden  uns  hier  begnügen  müssen,  bei  der 
Besprechung  der  einzelnen  Wurmkrankheiten  anzudeuten,  wo  eine  jede  bisher  in 
bemerkenswerter  Weise  auf  getreten  ist. 

Wichtiger  indessen  dürfte  es  sein,  zu  sagen,  ob  und  warum  schmarotzende  Würmer 
für  ihr  Vorkommen  bestimmte  örtliche  Bedingungen  haben,  wichtiger,  als  auszuführen, 
wo  sie  zu  irgendeiner  Zeit  wirklich  beobachtet  werden  oder  heute  zufällig  vorhanden 
sind.  Denn  eine  Erkrankungsgefahr  und  die  Gefahr,  einen  Schmarotzer  zu  bekommen, 
läßt  sich  im  allgemeinen  eher  vermeiden,  wenn  man  auf  die  Gelegenheit  des  Angriffes 
gefaßt  ist,  als  wenn  man  sich  danach  richtet,  ob  ein  Krankheitserreger  oder  von  ihm 
bewirkte  Krankheitsanfälle  da  und  dort  zu  Gesicht  gekommen  sind. 

Heben  wir  hier  zunächst  hervor,  daß  von  vielen  Helminthen,  die  im  Menschen 
schmarotzen  und  in  ihm  eine  ungeheure  Menge  von  Eiern  erzeugen,  niemals  die  junge 
Brut  in  der  Umgebung  der  Muttertiere  und  im  ersten  Wirt  selber  angetroffen  wird. 
So  finden  wir  von  Askariden  und  Oxyuren  stets  erwachsene,  geschlechtsreife  oder 
halberwachsene,  der  Geschlechtsreife  nahe  Tiere  in  dem  von  ihnen  bewohnten  Darm 
und  Darminhalt  und  unter  den  ersteren  reife  Weibchen  mit  vielen  Tausenden  von  Eiern, 
niemals  aber  Embryonen,  wreder  solche  innerhalb  noch  außerhalb  der  Eihüllen.  Es 
wäre  aber  für  die  Verhütung  der  Ansteckung  zunächst  wichtiger  zu  wissen,  w'oher 
diese  Ansteckung  kommt,  als  wo  und  wie  viele  Menschen  Askaridenträger,  Oxvuren- 
träger  uswr.  sind.  Woher  und  wie  kommen  die  Anfänge  des  Infektes  zum  wurmfreien 
Menschen  ?  Beruhen  die  Infektsteigerungen  auf  wiederholten  Infektionen  von  außen 
oder  auf  Seiberinfektion  ?  Müssen  die  Wurmeier  außerhalb  dem  Menschen  reifen  und 
draußen  ihre  Brut  entlassen,  damit  diese  wiederum  in  den  Menschen  komme  und  darin 
zur  Weiterentwicklung  gelange ;  oder  geschehen  Eiablage  und  Embryonenreifung  ohne 
Wirts wrechsel  im  menschlichen  Wirt,  etwa  an  einem  Ort  des  menschlichen  Körpers, 
der  sie  den  Augen  entzieht  ? 

Diese  Fragen  haben  sich  ganz  besonders  bei  den  gemeinsten,  in  allen  Völkern 
und  Ländern  heimischen  Würmern,  bei  den  Spulwürmern,  Madenwürmern  und 
Peitschenwürmern  aufgedrängt.  Sie  sind  bis  vor  wenigen  Jahren  mit  allerlei  mehr 
oder  weniger  unsicheren  Annahmen  und  Vermutungen  beantwortet  worden,  ohne 
wissenschaftlich  entschieden  zu  werden.  Man  hat  gemeint,  die  Eier  jener  Rundw  ürmer 
müßten  mit  den  wurmeihaltigen  Ausleerungen,  mit  dem  menschlichen  Kot,  in  die 
Umwelt  des  Menschen,  Mistgrube,  feuchten  Erdboden,  Ackerland,  gelangen  und  dort 
eine  Zeitlang  verweilen,  um  sodann  gereift  und  ausgebrütet,  mit  verunreinigtem 
Trinkwasser,  dungbegossenen  Gemüsen,  besudeltem  Fallobst  usw\  wieder  in  die 
Verdauungswege  des  Menschen  zurückzukehren;  oder  die  Eier  müßten  von  Bodentieren, 
Schnecken,  Mäusen,  Ratten,  und  anderen  Tieren  in  die  Umgebung  des  Menschen 
zwischenzeitlich  aufgenommen  werden,  damit  die  junge  Brut  sich  entwickele  (Davaine 
1858,  Leuckart  1887,  Grassi  1887,  Lutz  1888,  Epstein  1892).  Entschieden  wurde  bis 
vor  einem  Jahrzehnt  keine  dieser  Vermutungen.  Längst  war  die  dunkle  Jugendge¬ 
schichte  und  die  oft  sehr  verwickelte  Entwicklungsgeschichte  exotischer  Rundwürmer 
und  Saugwürmer,  wie  der  Filarien,  der  Ankylostomen,  der  Schistosomen,  aufgehellt, 
aber  noch  kein  klarer  Einblick  in  den  Lebensgang  unserer  alltäglichen  Darmschmarotzer 
gegeben.  Das  ist  in  den  letzten  Jahren  anders  geworden  durch  die  zielbewußten  und 
unermüdlichen  Forschungen  von  Looss  (1898,  1911),  Stewart  (191(5),  Koster  (1917). 
Yoschida  (1918),  Füllerorx  (1920ff.),  Ransom  (1921  ff.),  G alli-Valekio  ( 1 929), 
Hoppli  (1923). 
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Wir  sehen  heute  die  Infektionswege,  den  Entwicklungsgang,  die  Ansprüche 
an  ihre  Wirte  für  Ascaris ,  Oxyuris,  Trichocephalus  klar  und  damit  auch  die  geographi¬ 
schen  Bedingungen  ihres  Vorkommens  und  ihrer  Ausbreitung. 


Entwicklungsbedmgungen  für  die  Askaridiasis  des  Menschen. 

Ascaris  lumbricoides  (Linke  1458),  Spulwurm,  holl,  menschenworm,  kinderen- 
worm,  engl,  round-worm,  franz.  lombric,  span,  ascaride,  neugriech.  rj  orooyyvb ]  e/.tuv;, 
ungar.  orsögiliszta  usw.,  ein  häufiger  Bewohner  des  menschlichen  Dünndarmes, 
vermehrt  sich  durch  getrennte  Geschlechter  vermittels  Eibildung  im  weiblichen 
Uterus.  Der  spulwurmfreie  Mensch  wird  angesteckt  durch  Eier,  welche  vollentwickelte 
Embryonen  enthalten  (embryonierte  Eier).  Die  aus  dem  Spul  wurm  wirt  mit  dem  Kot 
nach  außen  abgehenden  Spulwurmeier  sind  aber  noch  unreif,  ungefurcht :  in  diesem 
Zustande  sehr  widerstandsfähig,  ebensowohl  gegen  Erfrieren  wie  gegen  Eintrocknen. 
Setzt  man  sie  der  Sonne  aus,  der  indischen  Sonnenstrahlung  und  Sonnenglut  (Ross 
1916),  so  können  sie,  wiederum  befeuchtet,  noch  nach  sechs  Wochen  entwicklungs¬ 
fähige  Embryonen  ausbilden. 

Ihre  Entwicklung  gedeiht  im  Wasser,  besser  noch  in  feuchter  Erde,  und  zwar  um  so  rascher, 
je  günstiger  die  Wärme  des  Brutniediums;  in  der  Tropenwärme  3Ianilas  dauert  sie  10 — 14  Tage 
(Whartox  1915),  in  mittleren  Breiten  Europas  in  der  Regel  30—40  Tage  (Leuckart,  H.  E.  Richter 
1879).  Der  zu  voller  Entwicklung  gelangte  Embryo,  in  der  Eischale  aufgerollt  schlummernd,  ver¬ 
läßt  sein  Ei  im  Freien  nicht,  ob  dieses  nun  in  Wasser,  in  feuchter  Erde,  oder  trocken  aufbewahrt 
wird.  Man  kann  die  Askarislarve  in  der  Eischale,  ohne  daß  sie  abstirbt,  fünf  Jahre  und  länger  er¬ 
halten.  Nur  ausnahmsweise  platzt  ein  Ei  und  entläßt  den  Embryo.  Ein  selbst ätiges  Verlassen 
der  Eier  beginnt  die  Wurmlarve  erst  dann,  wenn  das  Ei  an  einen  Platz  gelangt  oder  gebracht  wird, 
welcher  der  Larve  die  Weiterentwicklung  verspricht;  dabei  können  aber  „Irrtümer“  geschehen. 
Der  Warmblütermagen  erweist  sich  in  erster  Linie  geeignet,  die  Larve  zu  befreien;  gelangt  das  Ei 
in  einen  Warmblüter,  z.  B.  in  eine  Ratte,  so  schlüpft  der  Embryo  aus;  lebt  aber  nur  dann  weiter, 
wenn  ihm  der  Wirt  zusagt;  ein  solcher  Wirt  ist  ihm  die  Ratte  nicht;  er  geht  mit  dem  Kot  wieder 
nach  außen  (D avaixe  1858,  1862;  Grassi  1887).  Gelangt  das  reif  gewordene,  embryotragende  Ei 
in  den  menschlichen  Magendarmkanal,  so  wird  es  durch  den  Magensaft  von  seiner  Hülle  befreit 
und  die  ausschlüpfende  Larve  siedelt  sich  im  Dünndarm  an.  Gelegenheiten  zur  Aufnahme  reifer 
Eier  hat  der  Mensch,  wrenn  Kot-  und  speisenbesuchende  Fliegen  solche  Eier  aus  Abtritt,  Mistjauche, 
jaucheberieseltem  Ackerland  auf  seine  Speisen  tragen,  oder  wenn  er  Gemüse  aus  Mistbeeten,  Salat, 
Fallobst  von  Feldern  ungewaschen  genießt.  In  Jauche  und  feuchten  Böden  können  die  Eier  monate¬ 
lang  entwicklungsfähig  bleiben  (H.  E.  Richter  1879). 

Die  in  den  Magendarmkanal  gelangten  Eier  des  Spulwurmes  werden  zum  größten  Teil  erst 
in  dem  untersten  Abschnitt  des  Ileum  von  den  reifen  Larven  verlassen;  diese  durchdringen  die 
Schleimhaut  des  Dünndarms  und  Blinddarms  und  gelangen  in  dem  Pfortaderstrom  zur  Leber, 
weiter  durch  die  Lebervenen  in  die  untere  Hohlvene,  weiter  in  das  rechte  Herz  und  sofort  durch 
die  Lungenarterien  in  den  kleinen  Kreislauf. 

Ein  Teil  gelangt  nun  in  die  Lungenvenen  und  sodann  durch  das  linke  Herz  weiter  in  den 
großen  Kreislauf,  um  eine  Zeitlang  mit  dem  Blut  zu  kreisen,  da  die  Kapillaren  des  großen  Kreis¬ 
laufes  die  Askarislarven  durchlassen,  wie  sie  auch  Strongyloideslarven  und  leblose  Körper  bis  zur 
Dicke  von  0,02  mm  durchlassen.  Der  Weg  von  der  Lungenarterie  zu  den  Lungenvenen  führt  für 
sie  aber  nicht  durch  die  Lungenkapillaren,  als  welche  zu  enge  für  sie  sind.  Sie  werden  vielmehr  in 
kleine  Lungenarterienzweiglein  eingekeilt  und  arbeiten  sich  durch  die  Arterienwand  hinaus  in  die 
Lungenalveolen,  bohren  sich  dann  wieder  durch  in  Lungenvenenzweiglein  und  gelangen  jetzt  in 
den  großen  Kreislauf,  zum  Teil. 

Ein  anderer  Teil  gerät  in  die  Bronchiolen,  wird  dort  vom  Wimperepithel  gepackt  und  auf¬ 
wärts  durch  Bronchien  und  Trachea  über  den  Kehldeckel  hinaus  in  den  Rachenraum  befördert; 
das  geschieht  in  wenigen  Minuten;  aus  der  Rachenmundhöhle  werden  sie  vom  Speichel  beim 
Schlucken  zum  Magen  hinabgespült  und  sie  gelangen,  ungefährdet  vom  Magensaft,  in  das  Dünn- 
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darmrohr,  wo  sie  zu  geschlechtsreifen  Elterntieren  heranwachsen;  schon  fünfzig  Tage  nach  dem 
Verschlucken  der  „embryonierten“  Eier  (Koino  1922). 

Der  Beweis  dafür,  daß  die  Askarislarven,  um  aus  den  Arterien  der  Lunge  in  die  Lungenvenen 
zu  gelangen,  den  Umweg  durch  die  Alveolen  nehmen  müssen,  ist  noch  nicht  im  Versuch  mit  ihnen 
selber  erbracht,  aber  durch  Versuche  mit  Strongyloideslarven.  Führt  man  solche  in  die  Luftwege 
des  Kaninchens  ein,  so  sind  sie  schon  nach  wenigen  Minuten  in  den  Nieren  so  zahlreich,  wie  wenn 
sie  in  die  Arterienbahn  der  Lunge  eingespritzt  worden  wären.  Die  Wanderung  der  Larven  ist  für 
den  Menschen  nicht  ganz  ungefährlich.  Bei  dem  normalen  Transport  der  Larven  durch  die  Lungen¬ 
arterien  kommt  es  unter  dem  Einfluß  der  Alveolendurchbohrungen  zu  kleinen  Blutungen  in  das 
Lungengewebe,  mehr  oder  weniger  zahlreich  und  bedeutend  je  nach  der  Masse  des  Larveninfektes; 
eine  Lungenentzündung  kann  hinzukommen,  welcher  das  Versuchstier  um  den  fünften  Tag  erliegt. 
Lungenentzündungen  bei  Askarisinfektionsversuchen  am  Menschen  sind  wiederholt  beobachtet 
worden  (Mosler  1867,  Lutz  1888,  Ransom  1919);  jüngst  in  einem  Versuche,  den  der  Japaner  Koino 
(1922)  an  sich  selber  gemacht  hat;  er  verschluckte  rund  2000  Spulwurmeier  mit  herangereiften 
Embryonen  und  bekam  zu  Ende  der  ersten  Woche  eine  fieberhafte  Lungenentzündung;  der  blutige 
Auswurf  enthielt  zwischen  dem  6.  und  17.  Tage  zahlreiche  Askaridenlarven,  einmal  178  Stück; 
fünfzig  Tage  nach  der  Eieraufnahme  trieb  der  Genesene  sich  667  unreife  Spulwürmer  von  3 — 8  cm 
Länge  ab. 

Der  Übergang  der  Larve  vom  Magen  in  den  Darm  und  die  Weiterreifung  der  Larve  im  Darm 
hängt  nun  davon  ab,  daß  die  Larve  zuvor  aus  dem  Jugendzustand  nach  der  ersten  Häutung,  die 
sogleich  nach  dem  Verlassen  des  Eies  geschieht  und  wobei  eine  Länge  von  0,26  mm  erreicht  wird, 
bis  auf  1 — 2  mm  Länge  herangewachsen  und  damit  zur  zweiten  Häutung  reif  geworden  ist.  Dieses 
Heranwachsen,  das  ungefähr  zehn  Tage  in  Anspruch  nimmt,  kann  in  verschiedenen  Teilen  des 
Wirtes  stattfinden;  z.  B.  im  Unterhautbindegewebe;  regelrecht  tritt  es  in  den  kleinen  Bronchien 
ein  an  denjenigen  Larven,  w'elche  dem  Flimmerepithel  dadurch  entgehen,  daß  der  Weg  zu  den 
weiteren  Luftwegen  durch  schleimige  oder  entzündliche  Absonderung  und  bronchopneumonische 
Verdichtung  vorübergehend  verlegt  wird. 

Nicht  alle  Larven,  welche  in  den  großen  Kreislauf  gelangt  sind,  durchschwimmen  die  Kapil¬ 
laren  desselben;  ein  Teil  von  ihnen  wird  im  Kapillarnetz  verschiedener  Körperteile  festgehalten 
und  versucht,  sich  wieder  hinaus  zu  bohren.  Dabei  kommt  es  zu  Blutungen  in  die  durchwanderten 
Gewebe,  die  je  nach  der  Beschaffenheit  der  Gewebe  erheblich  oder  unerheblich  sein  können.  Im 
Lebergewebe  können  sich  hunderte  von  jungen  Larven  ansammeln,  ohne  besondere  Störungen 
zu  machen.  Auch  im  festen  Gehirn  pflegen  die  Blutungen  sogar  bei  massenhafter  Einwanderung 
der  Larven  gering  zu  bleiben;  desgleichen  in  Lymphdriisen.  Hingegen  können  sie  reichlich  und  be¬ 
deutend  im  Ueum,  in  den  Hirnhäuten  und  in  den  Nieren  werden  und  hier  mehr  oder  weniger  tiefe 
Störungen  und  Gefahren  bewirken  (Hartmann-Keppel  1923;  Fanconi  1924;  Suyemori  1925; 
Koino  1925;  Abel  &  Brenas  1925). 

Eine  sichere  Tatsache  in  der  Entwicklungs-  und  Ansiedlungsgeschichte  des 
Spulwurms  ist  diese,  daß  die  Wurmlarve  im  Magendarmkanal  in  kurzer  Zeit  zu¬ 
grunde  geht,  wofern  sie  nicht  vor  ihrem  Auswachsen  im  Darmrohr  einen  Aufenthalt 
an  irgendeiner  Stelle  im  Innern  des  Körpers,  in  dem  Mesoderm  oder  Mesenchym 
ihres  Wirtes  gehabt  hat.  Dabei  ist  die  große  Reise  durch  die  Lunge  keineswegs  un¬ 
erläßlich;  diese  geschieht  nicht  spontan,  sondern  ist,  nach  dem  Einbohren  der  Larve 
unter  die  Haut  oder  in  die  Darmschleimhaut  die  notwendige  Folge  der  Kreislauf anlage, 
führt  notwendig  zur  Lunge,  notwendig  aus  der  Lunge  durch  das  Flimmerepithel  der 
Luftwege  in  den  Schlund,  notwendig  durch  Schlingbewegungen  in  den  Darm  zurück. 
Wenn  sie,  im  Experiment  oder  zufällig,  umgangen  wrird,  so  genügt  schon  ein  vorüber¬ 
gehender  Aufenthalt  im  Unterhautgewebe,  in  der  Submukosa  des  Magendarmrohres, 
in  der  Leber  oder  an  irgendeiner  anderen  Stelle,  um  der  Larve  dasjenige  Entwicklungs¬ 
stadium  zu  geben,  ohne  welches  sie  außerstande  wäre  im  Darme  ihres  Wirtes  ge¬ 
schlechtsreif  zu  werden.  Nach  diesen  Bedingungen,  deren  völlige  Aufklärung  wir 
Fülleborn  (1927)  verdanken,  scheint  einer  Selbstinfektion  des  Askariswirtes  mit 
weiteren  Generationen  nichts  im  Wege  zu  stehen.  Auf  jeden  Fall  sollen  wir  Ascaris 
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lumbricoules  so  vollständig  auf  ein  parasitisches  Leben  im  menschlichen  Körper  an- 
gepa ßt,  daß  es  zu  einer  freilebenden  Generation  oder  Zwischenwirtsstation  im  Ent¬ 
wicklungsgang  dieses  Wurmes  gar  nicht  mehr  kommt,  wenigstens  nicht  zu  kommen 
braucht.  Aber  keinesfalls  ist  ein  gelegentlicher  Zwdschenwirt  zwischen  dem  wurm- 
tragenden  Menschen  und  einem  neuen  menschlichen  Wirte  ausgeschlossen.  Die  Ver¬ 
mutung,  daß  Ratten  und  Mäuse  als  gelegentliche  ZwUschenwirte  dienen  können 
(Stewart  1916),  ist  bisher  nicht  bewiesen,  aber  beachtenswert.  Die  jahreszeitlichen 
Ebben  und  Fluten  der  Askariasis  in  manchen  Ländern  mahnen  vor  einseitigen  An¬ 
nahmen.  Im  großen  und  ganzen  fällt  die  geographische  Verbreitung  der  Ascaris 
lumbr icoides  mit  der  Verbreitung  des  Menschengeschlechtes  zusammen. 

Entwicklungsbedingungen  für  die  Oxyriasis  des  Menschen. 

Oxyuris  vermicularis  (Linke  1767),  Springwairm,  After  wurm,  Pfriemenschwanz, 
engl,  thread  worm,  holl,  aarsmade,  bewohnt  ebenfalls  auf  allen  ihren  Entwicklungs¬ 
stufen  den  Menschen,  ohne  Zwischenaufenthalt  in  lebendigen  oder  leblosen  Medien. 
Nur  das  Ei  verläßt  den  Menschen,  um  draußen  zu  reifen,  und  muß  wieder  in  den  Wirt 
von  außen  zurückkehren,  wenn  sich  Oxyuris  im  menschlichen  Darm  vermehren 
soll.  Daß  es  eine  Oxyurenfortpflanzung  im  selben  Wirt  ohne  Reinfektion  und  Magen¬ 
passage  gebe,  ist  lange  bestritten,  aber  jüngst  wahrscheinlich  gemacht  worden  (Walter 
Koch  1925). 

Soviel  wir  wissen,  gelangen  die  Oxyurencier  zuerst  in  den  Mund  des  Menschen  durch  den  Kot 
eines  Oxyurenwirtes,  wenn  damit  Nahrungsmittel  oder  die  Finger  eines  Menschen  besudelt  sind 
und  zum  Munde  geführt  werden.  Die  Chitinhülle  des  Eies  wird  im  Magen  aufgelöst  (Leltkart); 
die  Larve,  die  schon  bei  der  Ablage  des  Eies  im  Menschendarm  fast  entwickelt  war,  schlüpft  aus 
und  wächst  im  unteren  Teile  des  Dünndarmes  unter  dreimaliger  Häutung  zum  geschlechtsreifen 
Wurme  aus.  Die  Begattung  der  Oxyuren  findet  im  Blinddarm  und  Wurmfortsatz  statt :  das  Männchen 
stirbt  danach  und  wird  verdaut,  das  trächtige  Weibchen  wandert  abwärts  in  den  Dickdarm,  um 
im  Mastdarm  oder  im  After  oder  auch  draußen  im  Kot  seine  Eier  abzulegen.  Mitunter  kriecht  das 
Weibchen  in  die  weibliche  Scheide  seiner  Wirtin  und  weiter  aufwärts  durch  die  Gebärmutter  und 
die  Muttertrompeten  bis  in  die  Bauchhöhle  (?).  Die  Auswanderung  der  reifen  Oyxuren  beginnt 
beim  Kinde  in  den  ersten  Stunden  des  Schlafes  und  dauert  bis  gegen  drei  Uhr  in  der  Morgenfrühe; 
die  größte  Zahl,  die  Koch  (1925)  in  einer  Nacht  auswandern  sah,  betrug  65.  Sofort  nach  der  Aus¬ 
wanderung  aus  dem  After  beginnt  das  Oxyurenweibchen  mit  der  Eiablage:  in  fünfzehn  bis  zwanzig 
Minuten  ist  es  fertig  damit,  wenn  die  Umgebung  feucht  genug  ist.  Von  43  Weibchen  krochen  16 
binnen  zwei  Stunden  in  die  Scheide  eines  oxvurentragenden  Mädchens  ein;  die  Rückwanderung  in 
den  Mastdarm  wurde  nie  beobachtet.  Es  scheint,  daß  die  Würmer  nicht  willkürlich  auswandern, 
sondern  aus  dem  Darm  hinausgetrieben  werden,  und  zwar  durch  ihren  eigenen  kreissenden  Uterus, 
der  das  Kopfende  des  Wurmes  bei  jeder  Eiablage  ausdehnt  und  dabei  weiterdrängt,  den  Wurm 
zwingend,  seine  Haftstelle  an  der  Schleimhaut  des  Darmes  loszulassen.  Männchen  werden  kaum 
je  am  After  des  Wurmträgers  und  in  der  Außenwelt  gefunden.  Gelegentlich  gehen  unreife  Würmer 
ohne  Lippe  und  ohne  saugenden  Pharynx  mit  dem  Kot  ab.  Bei  Infektionsversuchen  an  Kindern, 
denen  reife  Oxyurenweibchen  in  den  Mastdarm  eingespritzt  wurden,  wurde  die  Möglichkeit  der 
Infektion  vom  Munde  aus  sorgfältig  verhütet;  die  Brut  wuchs  im  Darm  zu  geschlechtsreifen 
Tieren  aus  (Artusi  1923,  Koch  1925).  Damit  scheint  die  Möglichkeit  einer  fortgesetzten  Vermehrung 
der  Oxyriasis  im  menschlichen  Darm  erwiesen. 

Immerhin  findet  auch  die  abgelegte  Brut  ihren  Lebensweg.  Gesäßkerbe,  Schenkel- 
weichen,  Damm  des  menschlichen  Wirtes  werden  bei  der  Wanderung  des  Weibchens 
mit  Eiern  übersät.  Das  Ei  enthält  bei  seiner  Geburt  einen  kaulquappenartigen 
Embryo,  der  sich  bei  genügender  Wärme,  wie  die  feuchte  Aftergegend  oder  sonst 
die  Abtrittjauehe  und  das  Rieselvvasser  im  Sommer  sie  bieten,  in  eine  wurmartige 
Larve  umwandelt.  Boi  seiner  Wanderung  erregt  das  Weibchen  ein  unerträgliches 
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Jucken,  das  den  Wirt  zwingt,  sieh  an  den  Stellen  der  Eiablage  zu  kratzen;  dabei 
bleiben  Eier,  einzeln  oder  paarweise,  an  den  Fingern  des  Kratzenden  kleben,  geraten 
auch  unter  den  Nagelrand  und  kommen  gelegentlich  beim  Nägelbeißen,  Finger¬ 
lutschen,  Anfassen  und  Einführen  von  Speisen  in  den  Mund  des  Wirtes  oder  auch, 
da  sie  längeres  Austrocknen  ertragen,  von  Hand  zu  Hand  auf  neue  Wirte  und  können 
so  Familienmitgliedern,  Hausgenossen,  Beischläfern  usw.  mitgeteilt  werden.  Die 
Selbstinfektion  durch  den  Mund  (Goebel  1921)  oder  durch  die  Haut  ist  die  Ursache 
dafür,  daß  es  bisher  so  schwer  gehalten  hat,  eine  Madenwurmansiedlung  auszurotten. 
Vielleicht  kann  auch  sogar  ein  Ausschlüpfen  der  Larven  aus  dem  frischgeborenen  Ei 
im  Darm  und  eine  unmittelbare  Ansiedlung  der  neugeborenen  Larven  vom  Dünn¬ 
darm,  Wurmfortsatz  oder  Mastdarm  aus  stattfinden,  was  dann  die  Möglichkeit 
immer  wiederkehrender  Wurmerneuerung  und  Wurmvermehrung  im  Wirte  weiter 
erklären  würde.  Die  Zeit  zwischen  der  Aufnahme  der  reifen  Eier  in  den  Mund  bis  zur 
Auswanderung  des  neuen  trächtigen  Muttertieres  beträgt  vierzehn  Tage.  Wie  weit 
eine  Ansteckung  mit  Oxyuris  durch  „Seiberinfektion“,  wie  weit  durch  Eier  geschieht, 
welche  in  der  Außenwelt,  in  Jauche  und  Gartenboden  und  Gemüsefeld,  zur  Ent¬ 
wicklung  gekommen  sind,  ist  noch  nicht  festgestellt.  Jedenfalls  hat  der  Maden  wurm 
keine  andere  geographische  Ausbreitung,  als  das  Menschengeschlecht  sie  hat. 


Entwicklungsbedingungen  für  die  Trichozephaliasis  des  Menschen. 

Trichocephalus  trichiurus ,  Haarkopf,  Peitschenwurm,  lebt  im  Blinddarm,  bisweilen 
auch  im  Wurmfortsatz  und  im  unteren  Dünndarmabschnitte,  als  Blutsauger ;  meistens 
in  kleiner  Gesellschaft,  bisweilen  aber  auch  sehr  zahlreich,  bis  zu  1000  Stück  und 
darüber  (Rudolphi).  Er  ist  in  warmen  Gegenden  vielleicht  etwas  häufiger  als  in 
gemäßigten,  doch  gibt  es  Zeiten,  wo  er,  unter  noch  unbekannten  Umständen,  auch 
bei  uns  in  weiter  Häufung  und  Vermehrung  den  Menschen  bewohnt,  besonders  in 
Ruhrzeiten  und  Typhuszeiten.  Wir  kommen  darauf  zurück.  Die  Eier  der  Trieho- 
zephalen  gehen  beim  Stuhlgang  ab. 

Ihre  Entwicklung  vollzieht  sich  im  Wasser  oder  im  feuchten  Boden  und  geht  je  nach  der 
Jahreszeit  und  nach  der  Wasserwärme  rascher  oder  langsamer  vor  sich.  Die  Eier  sowie  auch  die 
darin  fertig  entwickelten  Larven  können  in  der  Eischale  bis  zu  fünf  Jahren  und  länger  entwicklungs¬ 
fähig  und  lebensfähig  bleiben.  Entwickelte  Peitschenwurmeier,  die  Grassi  im  Hochsommer  ver¬ 
schluckte,  waren  in  seinem  Darm  schon  nach  vier  Wochen  zu  geschlechtsreifen  Würmern  entwickelt 
und  ließen  ihre  Eier  im  Kot  abgehen. 

Wenn  auch  nach  dem  Mitgeteilten  Trichocephalus  wahrscheinlich  ein  vorüber¬ 
gehendes  Freileben  im  Erdboden  oder  im  Wasser  führen  kann,  so  fällt  doch  seine 
geographische  Verbreitung  ganz  mit  der  Verbreitung  des  Menschengeschlechtes  zu¬ 
sammen  ;  der  Mensch  beherbergt  ihn  in  allen  Rassen  und  unter  allen  Himmelsstrichen. 
Aber  er  ist  nicht  auf  das  Menschengeschlecht  beschränkt,  sondern  kommt  auch  bei 
verschiedenen  Affen  und  Halbaffen  vor,  in  Abarten,  welche,  wenigstens  bis  heute, 
nicht  von  Trichocephalus  trichiurus  zu  unterscheiden  sind;  Trichocephalus  palae- 
jormis  Rudolphi  und  Trichocephalus  lemuris  Rudolphi,  Trichuris  trichiurus  beim 
Schimpanzen  und  niederen  Aifen  (Weinberg  1904;  Weinberg  und  Soeves  1906; 
Weinberg  1907). 


Ascaris ,  Oxyuris ,  Trichocephalus  erscheinen  in  ihrem  ganzen  Loben,  vom  Ei 
bis  zur  Geschlechtsreife,  an  das  Menschengeschlecht  gebunden.  Ob  sic  außer  dem 
Menschengeschlecht  und  Affengeschlecht  noch  Nebenwirte,  etwa  bei  den  Haustieren 
und  Stalltieren  der  Menschen  oder  bei  Wildtieren  haben,  ist  nicht  sieherge.stellt. 
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Daß  A^mris  hominis  und  Ascaris  suis  domesticae  dasselbe  Tier  sei.  wird  behauptet 
und  bestritten  (Ca ld well  1020).  Ascaris  vitulorum .  .*1.  ovis,  A.  mtgaloce phala  equorum 
sollen  besondere  Spezies  bilden;  andererseits  wird  behauptet  Ascaris  Unnbricoidm 
sei  dem  Menschen,  Schimpansen.  Orang-Utan.  Schwein.  Schaf.  Kind.  Eichhörnchen 
usw.  gemeinsam  (Isube  192Ö;  Goodey  1020). 

Jedenfalls  ist  längst  als  irrtümlich  erkannt  die  Behauptung,  jede  Tiergattung  habe  ihre  be¬ 
sonderen  Parasiten  und  der  Mensch  könne  seine  Ektoparasiten  und  Endoparasiten  nicht  mit  anderen 
Warmblütern  austauschen:  so  gut  wie  er  seinen  Floh  und  seine  Laus  an  Hunde  und  Katzen  ab¬ 
geben  kann,  so  gut  er  von  Flöhen  und  Läusen  und  Milben  seiner  Hausiere  und  Jagdtiere  befallen 
werden  kann,  so  gut  kann  er  auch  viele  seiner  Würmer  mit  anderen  Warmblütern  gemeinsam  haben. 
Beispiele  dafür  werden  wir  genug  beizubringen  haben. 

Nach  dem  bisher  Gesagten  haben  unsere  gewöhnlichen  runden  Darmwürmer 
keine  geographische  Heimat:  sie  sind  Kosmopoliten  wie  ihr  Wirt,  der  Mensch.  Ihre 
bleibende  Stätte  ist  der  Darm  des  Menschen,  von  dem  sie  ausgehen  und  zu  dem  sie 
zurückkehren.  Am  gemeinsten  scheint  Trichocephalus  zu  sein,  er  ist  in  den  Tropen¬ 
ländern  jedenfalls  der  häufigste  Darmbewohner  des  Menschen.  An  Häufigkeit  zu¬ 
nächst  steht  ihm  Ascaris  lumbricoides ,  die  fast  ausnahmslos  bei  jedem  Kinde  in  den 
warmen  Ländern  zu  finden  ist,  meistens  zu  Dutzenden  und  zu  Hunderten,  ln  den 
Tropen  kann  das  Spulwurmei  lange  Zeit  im  Freien  ausdauern.  Wenn  es  mit  dem  Kot 
in  Wasser  gelangt,  so  entwickelt  sich  der  Embryo  in  der  Eischale  je  nach  der  Gunst 
der  Außenwärme  binnen  fünf  und  sechs  Monaten:  bei  trockener  Umgebung  verharrt 
das  Ei  unentwickelt,  kann  sich  aber  sofort  zum  Leben  regen,  wenn  es  in  Feuchtigkeit 
namentlich  in  Jauchegruben  oder  auf  Misthaufen  gerät. 

Die  Übertragung  des  gereiften  Eies  kann  durch  Feldfrüchte.  Fallobst.  Trink¬ 
wasser,  aber  auch  durch  speise  besuchende  Fliegen,  durch  aufgewirbelten  Staub  usw. 
geschehen.  In  der  Abhängigkeit  der  Eireifung  von  Feuchtigkeit  und  Wärme  scheint 
der  Grund  für  die  Tatsache  zu  liegen,  daß  die  Spulwurmplage  trotz  ihrer  Beschränkung 
auf  den  Warmblüterdarm  ihre  jahreszeitlichen  Schwankungen  wenigstens  iin  ge¬ 
mäßigten  Klima  hat,  wo  sie  im  Herbst  ihre  Höhe  zu  erreichen  pflegt,  während  sie  im 
warmen  Klima  in  der  Regenzeit  zwar  am  stärksten,  aber  doch  auch  in  der  trockenen 
Jahreszeit  bei  Kindern  so  allgemein  und  massenhaft  ist.  daß  sie  fortgesetzt  die  dauernde 
Aufmerksamkeit  der  Mütter  beansprucht. 

Seitdem  Looss  (1911)  die  Einwanderung  der  Ankylostomalarven  von  der  Haut 
aus  festgestellt  hat,  wurde1  n  wir  darauf  aufmerksam,  daß  auch  Askaridenbrut  ge¬ 
legentlich  aus  geplatzten  embryonierten  Eiern  in  die  Haut  und  von  hier  aus  weiter 
in  den  Darm  ihres  Warmblüterwirtes  gelangen  kann.  Askarislarven,  die  in  Kulturen 
zum  Ausschlüpfen  gelangt  waren,  bohrten  sich  in  die  durch  Rasieren  enthaarte 
Bauchhaut  von  Mäusen  ein  und  wurden  später  im  Herzblut  in  der  Luftröhre  und  in 
verschiedenen  inneren  Organen  dieser  Tiere  in  weiterer  Entwicklung  gefunden 
(Asady  1921). 

Es  ist  nicht  gewiß,  daß  die  Wanderung  der  Nematodenlarven  durch  den  ganzen  Wirt, 
von  der  Haut  oder  vom  Darm  aus  bis  in  die  Lunge  und  zurück  in  die  Verdau ung>Wege.  immer  ge¬ 
schieht  und  geschehen  muß.  Es  genügt,  wie  Filleborn  (1927)  gezeigt  hat.  das  parenterale  Ver¬ 
weilen  der  Larve  in  irgend  einer  Körperstelle  des  Wirtes,  um  ihr  die  Fähigkeit  der  Weiterentwick¬ 
lung  zum  gesehlechtsreifen  Wurm  im  Darmkanale  dieses  Wirtes  zu  gehen.  Was  sie  dort  sucht  und 
findet,  ist  unklar.  Pintner  (1922)  hat  die  Bedeutung  der  Helmint henlarvenwanderung  im  Warm¬ 
blüter  in  der  Suche  nach  Glykogen  zu  finden  gemeint,  das  nach  Brailt  &  Loeper  (1904)  zur  Ent¬ 
wicklung  der  Nematoden  unentbehrlich  ist.  Nach  den  Versuchen  von  Stepanow-Grigorikw  & 
Hoeppli  (1920)  kann  davon  keine  Rede  sein,  als  ob  Glykogenhunger  sie  auf  jene  Wanderung  triebe. 
Die  Larven  von  A.daris,  SlnjufpjUuh^  Vncimria  slnwn^haki  canis  enthalten  immer  Glykogen: 
ebenso  die  Eier  von  Ascaris,  die  Embryonen  im  Askaridenei,  die  Askaridenlarven  in  der  Lunge: 
ebenso  der  Darm  von  Strongyloideslarven.  In  der  wachsenden  Larve  von  S/ rougifloidcs  nimmt 
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der  Glykogengehalt  ab.  Larven  von  Uncinaria  aus  dem  Darm  eines  traeheotomierten  Hundes, 
bei  dem  keine  Larven  in  der  Trachealwunde  auftraten,  erwiesen  sich  als  glykogenledig. 

Eine  Nematode  der  warmen  Länder,  die  wir  auch  in  Deutschland  häufig  und 
gründlich  zu  beobachten  Gelegenheit  hatten,  so  als  gelegentliche  Begleiterin  des 
Ankylostoma  duodenale  bei  der  St.  Gotthardanämie  und  Bergwerkeranämie  (1882), 
führt  ein  merkwürdiges  Doppelleben,  indem  sie  einerseits  als  Anguillula  intestinalis 
in  ihrer  Entwicklung  ganz  auf  den  Menschen  angepaßt  erscheint,  andererseits  als 
Anguillula  stercoralis  sich  im  Erdboden  freilebend  zu  entwickeln  imstande  ist. 
Anguillula  intestinalis  vermehrt  sich  als  Zwittertier  auf  hermaphroditische  oder  wohl 
auf  parthenogenetische  Weise;  A.  stercoralis  lebt  in  getrennten  Geschlechtern  und 
vermehrt  sich  durch  Eier.  Beide  Würmer  sind  verschiedene  Generationen  eines  und 
desselben  Wurmes  Strongyloides  stercoralis  (Bavay  1876).  Wir  erwähnen  diesen 
Wurm  hier,  weil  er  ein  Beispiel  dafür  sein  könnte,  daß  sich  Rundwürmer  im  Darm  des 
Menschen  aus  ihrer  Brut  fortgesetzt  zu  vermehren  vermögen,  ohne  daß  Eier  von  ihnen 
zu  längerem  Verweilen  in  die  Außenwelt  gelangen.  In  Deutschland  ist  keine  häufige 
Gelegenheit  zur  Infektion  mit  Anguillulabrut.  Wenn  ein  Mann  in  Deutschland  durch 
13  Jahre  und  darüber  (Leichtenstern,  Sticker  1905)  oder  sogar  24  Jahre  (Fülle- 
borx  1926)  fortgesetzt  Strongyloideslarven  ausscheidet,  so  sind  drei  Möglichkeiten 
der  Erklärung;  entweder  lebt  das  geschlechtsreife  Elterntier  so  viele  Jahre  oder  es 
wird  durch  Larven,  die  im  Darm  geschlechtsreif  werden,  immer  wieder  ersetzt,  oder 
an  seine  Stelle  treten  von  außenher  Larven,  die  den  Wirtsdarm  verlassen  haben  und 
von  irgendeiner  Stelle  aus  wiederum  in  ihn  zurückkehren.  Für  eine  Langlebigkeit 
über  viele  Jahre  gibt  es  bei  tätigen  Schmarotzerwürmern  einige  aber  doch  nicht 
unbedingt  zuverlässige  Beispiele,  bei  ruhenden  eingekapselten  zahllose.  Die  Fort¬ 
pflanzung  durch  geschlechtliche  Vermehrung  im  Darm  anzunehmen,  gestatten  die 
bisherigen  Beobachtungen  bei  Strongyloides  kaum;  weder  findet  man  im  Darm  ge¬ 
schlechtsreife  Männchen,  noch  pflegen  in  den  Kulturen  der  vom  Zwittertier  ge¬ 
lieferten  Eier  und  Larven  sich  reife  Zwittertiere  zu  entwickeln.  Vielmehr  ist  der  Ent¬ 
wicklungsgang  bei  Strongyloides  dieser,  daß  die  parasitäre  Anguillula  intestinalis 
als  Zwittertier  im  Darm  ihre  Eier  in  die  Schleimhaut  absetzt,  daß  hieraus  sich  im 
Kot  Larven  mit  doppelter  Ösophagusschwellung  (Rhabditisform),  die  dem  filari- 
formen  Erzeuger  ganz  unähnlich  sind,  entwickeln,  um  mit  dem  Kot  den  Wirt  zu  ver¬ 
lassen.  Erst  in  der  Außenwelt  vermögen  diese  Larven  im  Kot  oder  in  feuchtem 
Schlamm  bei  genügender  Wärme  (26—35°  C)  sich  zu  geschlechtsreifen  Würmern, 
Männchen  und  Weibchen,  Anguillula  stercoralis ,  zu  entwickeln  und  durch  Eier  zu 
vermehren.  Das  Weibchen  der  Anguillula  stercoralis  erzeugt  zwischen  30  und  40  Eier, 
welche  rasch,  oft  schon  im  Uterus,  reifen,  anfänglich  zur  Rhabditisform  ausw'achsen, 
also  ihren  Eltern  ähnlich  sind,  aber  nach  einmaliger  Häutung  eine  einfachere  faden¬ 
förmige,  filariforme,  dem  darmbewohnenden  Zwittertier  ähnliche  Gestalt  gewinnen. 
Diese  filariformen  Strongyloidenlarven  müssen  wieder  in  einem  Menschendarm 
gelangen,  um  dort  zum  geschlechtsreifen  vermehrungsfähigen  Zwdttertier  aus¬ 
zuwachsen. 

Das  ist  der  Entwicklungsgang  für  Strongyloides  in  den  warmen  Ländern;  im 
europäischen  Klima  fällt  die  doppelgeschlechtige  freilebende  Generation  aus;  die 
rhabditisförmigen  Larven,  welche  mit  dem  Kot  ausgeschieden  werden,  wachsen  im 
Kot  ohne  weiteres  zu  filariformen  Larven  aus,  welche  aber  nur  unter  der  Bedingung 
geschlechtsreife  Zwittertiere  werden,  daß  sie  in  den  menschlichen  Darm  zurückgelangen. 
Mit  anderen  Worten:  in  den  Tropen  erleidet  Strongyloides  einen  Generationswechsel 
derart,  daß  er  als  Darmparasit  ein  Zwdttertier  ist,  dessen  Junge  eine  freilebende 
Generation  mit  getrennten  Geschlechtsformen  bilden  (Heterogonio  Lkitkart’s)  ;  im 
gemäßigten  oder  kalten  Klima  bleibt  Strongyloides  ein  Zwittertier,  dessen  Brut  zu- 
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gründe  geht,  wenn  diese  nicht  Gelegenheit  findet,  in  dem  Darm  des  früheren  Wirtes 
oder  eines  neuen  Wirtes  sich  anzusiedeln  (Gkassi  1879,  Leichtexsterx  1898,  Braun 
1899). 

Die  Einwanderung  der  Strongyloideslarven,  welche  mit  dem  Kot  den  mensch¬ 
lichen  Darm  verlassen  haben,  in  einen  neuen  Wirt  braucht  nun  nicht  durch  den  Mund 
zu  geschehen;  sie  geschieht  ebensoleicht  und  wahrscheinlich  weit  öfter,  wenn  nicht 
regelmäßig  durch  die  Haut  an  zarten  Stellen,  in  der  Aftergegend,  am  Fußrücken, 
Handrücken,  Vorderarm  usw.  (Looss);  damit  ist  für  die  Strongyloidesträger  eine  be¬ 
ständige  Gelegenheit  zur  Selbstinfektion  gegeben.  Die  im  Rhabditisstadium  ent¬ 
leerten  Vorwürmer  bleiben  mit  Kotresten  leicht  in  der  Umgebung  des  Afters,  be¬ 
sonders  in  der  Afterkerbe  selber  oder  an  den  Oberschenkeln  haften,  können  sich 
in  der  natürlichen  Feuchte  und  Wärme  jener  Körperstellen  wie  in  einem  Mistbeete 
entwickeln  und  in  24  Stunden  oder  weniger  zu  filariformen  Larven  heranwachsen, 
welche  durch  die  Haut  sich  einbohren,  um  dann  auf  dem  Wege  der  Blut  bahn  in  die 
Lunge,  in  die  Trachea,  in  den  Rachen  und  so  weiter  durch  den  Magen  in  den  Dann 
ihres  Wirtes  zurückkehren. 

Für  die  Abhängigkeit  der  Weiterentwicklung  der  Strongyloideslarve  zum  ge- 
schlechtsreifen  Wurme  von  einem  vorübergehenden  Aufenthalt  der  Larve  im  Mesen- 
chym  des  Wirtes  hat  Fülleborn  (1927)  ähnliche  experimentelle  Feststellungen  ge¬ 
macht,  wie  für  die  Askaridenentwicklung.  Schon  der  Aufenthalt  unter  der  Haut 
des  Wirtes,  ja  schon  der  Aufenthalt  unter  der  Haut  eines  „falschen  Wirtes“,  in 
welchen  sich  die  Larve  verirrt  hat,  kann  die  Wurmlarve  so  vorbereiten,  daß  sie, 
nunmehr  in  den  Darm  eines  ihr  zusagenden  Wirtes  zurückgebracht,  weiter  zur  Aus- 
reif  ung  kommt.  Bei  jenem  vorübergehenden  Binnenverweilen  vergrößert  sieh  insbe¬ 
sondere  die  Anlage  der  Genitalien,  aber  kein  Längenwachstum  der  Larve  ist  er¬ 
sichtlich.  Der  Aufenthalt  in  der  Lunge  führt  zu  höherer  Reife;  Strongyloidenlarven, 
die  in  die  Trachea  und  Bronchien  gelangt  sind,  wachsen  dort  zu  voller  Geschlechts¬ 
reife  heran. 

Daß  ein  Wurm,  dessen  Fortpflanzung  und  Ausbildung  in  warmen  Gegenden  auf 
zwei  Generationen,  auf  eine  parasitische  und  auf  eine  freilebende,  angepaßt  ist,  sich 
unter  veränderten  Außenbedingungen,  also  beim  Fehlen  der  Bodemvärme  und  der 
zweckmäßigen  Bodenfeuchte  im  kühlen  Klima,  im  und  am  menschlichen  Wirte  selbst 
fortpflanzen  kann,  ist  eine  bedeutungsvolle  Tatsache  für  die  Beurteilung  der  An¬ 
steckungsgefahr  mit  Helminthen  unter  veränderten  Außenbedingungen. 
In  Europa  besteht  die  Gefahr  einer  fortgesetzten  Selbstinfektion  mit  solchen  Würmern, 
Strongyloides ,  Asc/iris,  Oxyuris  usw.,  um  so  mehr,  je  mehr  der  Wurmwirt  durch  Un¬ 
reinlichkeit  am  Körper  und  in  seiner  Lebensweise  den  auskriechenden  Larven  oder  mit 
dem  Kot  abgehenden  Eiern  Gelegenheit  zur  Reifung  und  Weiterbildung  und  zur 
Rückwanderung  in  seinen  Körper  gibt ;  die  Gefahr  einer  Übertragung  auf  neue  Wirte 
wächst  mit  der  Enge  des  Verkehrs  zwischen  Wurmträger  und  Unverseuchten  durch 
Bettgemeinschaft,  Kleidergemeinschaft,  Besudelung  gemeinsamer  Geräte  mit  Kot. 
In  den  warmen  Ländern,  wo  jene  Unreinlichkeiten  bei  vermindertem  Kleidergebrauch, 
besserer  Durchlüftung  und  Austrocknung  der  Körperoberfläehe  Wegfällen,  geht  die 
Ansteckung  kaum  noch  vom  Wurmträger  selbst  aus;  um  so  mehr  vervielfältigt  sie  sich 
und  wrächst  in  der  Umgebung  des  Wurmträgers  durch  Besudelung  des  Erdbodens,  der 
Nutzwiisser,  der  Feldfrüchte.  Mit  jeder  Kotausleerung  verseucht  der  Wurmträger 
seine  Umwelt  dadurch,  daß  er  fortpflanzungsfähigen  in  wenigen  Tagen  heramvachsen- 
den  Vorw  ürmern  Gelegenheit  gibt,  sich  auf  feuchtem  Boden  als  freilebende  Generation 
anzusiedeln  und  zu  vermehren  und  für  lange  Zeit  zu  erhalten,  so  daß  ein  jeder,  der 
den  verseuchten  Boden  betritt  oder  damit  hantiert  oder  darüber  stehendes  Wasser 
benutzt,  von  dem  Larven  angefallen  werden  kann. 
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Dieser  Unterschied  zwischen  Wurmgefahr  in  kühlen  Ländern  einerseits  und  in 
warmen  Ländern  andererseits  wird  uns  bei  fortschreitender  Darstellung  der  einzelnen 
Helminthenplagen  immer  wieder  auffallen;  ganz  besonders  bei  der  weitverbreiteten 
Plage  der  Unzinariasis,  der  Haken  wurmplage,  die  zwar  nicht  auf  Heterogonie 
angepaßt  ist,  aber  auf  die  Trennung  zwischen  einem  freilebenden  Larvenstadium 
und  einem  parasitären  geschlechtsreif en  Stadium. 

Daß  übrigens  für  Strongyloides  die  Heterogonie  keineswegs  unbedingt  ist,  wurde 
schon  angedeutet;  schon  Leich tenstern  sah  filiforme  Zwitterwürmer  ohne  frei- 
lebende  geschleehtsreife  Zwischengeneration  in  allen  seinen  Plattenkotkulturen  zur 
Entwicklung  kommen;  dasselbe  fanden  dann  andere  Forscher  (Fülleborn  1921, 
Sandground  1926).  Anguillula  intestinalis  bildet  also  einen  Übergang  zu  tropischen 
Xematoden,  die  ihre  Entwicklung  zum  Teil  noch  im  Freien  durchmachen  können 
oder  durchmachen  müssen. 

Für  die  Erreger  der  Unzinariasis,  Ankylostoma  duodenale ,  Necator  americanus 
usw.,  ist  der  Aufenthalt  der  Larve  im  Mesenchym  ihres  Wirtes  nicht  notwendig, 
sogar  überflüssig. 

In  Tierexperimenten,  welche  Fülleborn  (1927)  ausgeführt  hat,  ergab  sich,  daß  Larven  des 
Hakenwurmes  Uncinaria  stenocephala  unter  die  Haut  des  Hundes  als  ihres  geeigneten  Wirtes  ge¬ 
bracht,  bis  zu  den  Lungen  Vordringen  können  oder  vielmehr  getragen  werden  können  und  dann  hier 
eine  bedeutende  Weiterentwicklung  bis  zur  zweiten  Häutung  durchmachen;  dasselbe  geschah, 
wenn  die  Larven  mit  Umgehung  des  Unterhautgewebes  unmittelbar  in  das  Blut  der  Vena  jugularis 
eingeführt  wurden;  hingegen  reiften  Larven,  welche  ins  Unterhautbind egewebe  eingespritzt  dort 
verweilten,  nicht,  nahmen  höchstens  an  Länge  ein  wenig  zu.  Stenozephalalarven,  an  den  Hund 
verfüttert,  können  zuerst  in  Drüsenschläuche  des  Magendarmrohres  eindringen,  um  dann  ins  Lumen 
zurückzukehren,  wo  sie  dann  zur  Geschlechtsreife  heranwachsen.  Man  kann  darin  eine  „phylo¬ 
genetische  Reminiszenz“  dieses  Helminthen  sehen,  der,  früher  in  seinen  Urgenerationen  oder  in 
anderen  Wirten  an  die  Wanderung  in  das  Mesenchym  des  Wirtes  angepaßt,  jetzt  ohne  diese  aus- 
zukommen  vermag. 

Unsere  gewöhnlichen  Rundwürmer  im  Darm,  Ascaris  lumhricoides  und  Oxyuris  vermicularis 
aus  der  Familie  der  Ascarididae,  und  Trichocephalus  Irichiurus  aus  der  Familie  der  Tricholrachelidae , 
haben  nach  dem  bisher  Gesagten  gar  keine  geographische  Heimat,  sie  sind  Kosmopoliten  wie  ihr 
Wirt,  der  Mensch.  Ihre  bleibende  Stätte  ist  der  Darm  des  Menschen,  von  dem  sie  ausgehen  und 
zu  dem  sie  zurückkehren.  Daß  ihre  Eier  draußen  am  Menschen  oder  in  der  Umgebung  des  Menschen 
längere  oder  kürzere  Zeit  erhalten  bleiben  und  sogar  bis  zum  Ausschlüpfen  der  Larve  sich  ent¬ 
wickeln,  ändert  daran  nichts.  Ob  aber  mit  dein  Verhältnis  zwischen  den  genannten  Nematoden 
und  dem  Menschendarm  für  die  Würmer  alles  abgetan  ist,  ist  eine  andere,  vorläufig  noch  offene 
Frage.  Wir  wissen  nichts  oder  wenig  von  einem  Vorkommen  jener  Würmer  bei  anderen  Säugetieren, 
bei  den  menschenähnlichen  Affen,  bei  den  Haustieren  und  Stalltieren;  alle  Säugetiere  und  Vögel 
beherbergen  Askariden,  aber  soviel  wir  bisher  sehen,  sind  das  besondere  Arten  der  Gattung  Ascaris ; 
vielleicht  mit  Ausnahme  des  Schweinespulwurmes. 

Von  Oxyuris  vermicularis ,  die  in  den  Tropen,  in  Texas  (Kofoid  &  Wiiite  1819),  und  auf  den 
Philippinen  (Rudolphi  1802),  Abarten  hat,  wissen  wir  nicht,  daß  sie  bei  größeren  Säugetieren  vor¬ 
kommt;  eine  der  Abarten,  0.  obvelala  (Rudolphi),  wurde  beim  Menschen  nur  zufällig,  bei  Mäusen 
und  verwandten  kleinen  Nagetieren  sehr  häufig  gefunden.  Im  Menschendarm  werden  periodische 
Steigerungen  der  Oxyuriasis  beobachtet,  von  6—7  Wochen  Dauer  Umlaufzeit,  die  nicht  durch 
Selbstinfektion  am  After  oder  durch  den  Mund  mit  beschmutzten  Fingern  noch  auch  durch  speisen¬ 
besuchende  Fliegen,  die  Oxyuriscier  verschleppen,  erklärt  werden  können,  sondern  auf  die  Entwick¬ 
lung  von  Springwurmgenerationen  im  Dünndarm  aus  dort  abgelegten  Eiern  zurückzuführen  sind 
(Hkubxer  1922).  Das  Genus  Oxyuris  hat  zahlreiche  Vertreterinnen  im  Mitteldarm  von  Säuge¬ 
tieren,  Vögeln,  Fischen,  Insekten. 

Trichocephalus  irichiurus  ist  von  Rudolphi  bei  Lemuriden  und  höheren  Affen  wiederholt 
gefunden  worden;  die  Peitschenwürmer  des  Haussehweins,  Trichocephalus  crenatus.  des  Herden¬ 
schafes,  T.  affirtis ,  und  des  Haushundes,  T.  depressiusculus ,  sind  dagegen  besondere  Arten  aus  dem 
Genus  Trichocephalus . 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  3.  Aull.  V.  ^ 
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In  genauen  Untersm-humren  hat  Gribbohm  (1877)  festire>t eilt,  daß  die  Oxyuriasis  dir  Maxi¬ 
mum  im  Januar,  ihr  Minimum  im  Oktober,  die  Askaridiasis  ihr  Maximum  im  Februar,  ihr  Mini¬ 
mum  im  Amrust,  die  Trichoeephaliasis  ihr  Maximum  im  April,  ihr  Minimum  im  November  hat. 
Das  «rilt  zunächst  für  Kiel  vor  fünfzig  Jahren:  aber  ähnliche  Unterschiede  in  der  jährlichen  Schwelle 
werden  sich  nach  dem  allgemeinen  Kindruck,  den  wir  aus  zahlreichen  Beobachtungen  in  der  Praxis 
an  Kranken  und  Leichen,  in  Köln.  Bonn,  Gießen,  Münster  usw.  gewonnen  haben,  wohl  auch  weiter 
feststellen  lassen.  Ks  darf  nicht  übersehen  werden,  daß  jene  Unterschiede,  die  Gribbohm  fand, 
keineswegs  mit  den  trünstiirsten  Wärmegraden  für  die  Ausbreitung  der  Wurmeier  im  Versuch  über¬ 
einst  iminon.  Die  beste  Brutwärme  für  .lso/os  lumbricoidrt  beträgt  *20°  C:  fiir  TrirhöwphahiS  dispar 
22°  C;  für  Oxffuris  rnnindarh  40°  G. 

Früher  hat  man  wohl  versucht,  Unterschiede  in  den  Wurmplagen  bei  verschiedenen 
Völkern,  auf  verschiedenen  Altersstufen,  beim  männlichen  und  weiblichen  Geschlecht 
auf  Unterschiede  in  der  Disposition  der  Befallenen  und  der  Verschonten  zurück¬ 
zuführen.  Je  genauer  wir  die  Ansteckungsbedingungen  kennen  lernen,  um  so  weniger 
bleibt  von  natürlicher  Wurmanlage  und  natürlichem  Wurmschutz,  zunächst  bei  den 
Rundwürmern,  übrig.  Daß  Kinder  häufiger  als  Erwachsene  an  Askariden  und  Oxyuren 
leiden,  erklärt  sich  einfach  aus  der  Unart  des  kindlichen  Alters,  alles  in  den  Mund  zu 
stecken,  die  eigenen  unsauberen  Finger,  eßbare  wie  uneßbare  Dinge  vom  Boden, 
Fallobst,  Erde,  Schmutz,  sowie  aus  der  größeren  Durchlässigkeit  der  zarten  Kinder¬ 
haut  für  herankommende  Larven.  Überall  wo  die  Kindererziehung  neben  der  all¬ 
gemeinen  Lebenshaltung  verbessert  worden  ist,  wo  die  Ratschläge  der  Gesundheits¬ 
pflege  durch  Elternhaus  und  Schulbelehrung  Boden  gewonnen  haben,  wo  sich  der  Mensc  h 
vom  engeren  Naturleben  zurückgezogen  und  städtische  Lebensweise  angenommen 
hat,  sind  die  Darm  wurmplagen  im  Kindesalter  und  auch  bei  den  Erwachsenen  zurück¬ 
getreten.  Noch  zu  Großvaters  Zeiten  mußten  alle  Kinder  monatlich  ein  Wurmmittel 
nehmen,  in  den  Städten  wie  auf  dem  Lande,  und  jedes  Kind  wußte,  wie  ein  Spulwurm 
und  ein  Marlen  wurm  aussieht.  In  den  siebziger  Jahren  des  neunzehnten  Jahrhunderts 
hieß  es  mehr  und  mehr,  die  Vorstellung  von  der  Häufigkeit  der  Würmer  und  von  der 
Notwendigkeit  regelmäßiger  Wurmkuren  sei  unbegründet  oder  wenigstens  über¬ 
trieben.  Die  Würmer  wurden  bald  zur  Sage.  Es  blieben  Wurmplagen  in  den  Groß¬ 
städten  Deutschlands,  in  Köln,  München,  Leipzig,  Mannheim  usw.  wirklich  Selten¬ 
heiten.  Erst  in  den  Belagerungs-  und  Kriegsjahren  seit  1914  haben  die  runden  Darm¬ 
würmer  wieder  eine  allgemeine  Zunahme  bei  uns  gewonnen,  infolge  der  fast  aus¬ 
schließlichen  vegetabilischen  schlecht  zubereiteten  oder  unzubereiteten  Kost  und 
besonders  der  aufgezwungenen  Unsauberkeit  und  Verwahrlosung  der  Kinderstube, 
des  Hauses,  des  Hofes,  des  Ackers  usw.  Hier  und  da  macht  es  den  Eindruck,  als  ob 
sieh  wirkliche  Wurmansteekungsherde  gebildet  haben,  in  unsauberen  Gemüsehand¬ 
lungen,  Obsthandlungen,  Schlaf  quartieren. 


Entwicklungsbedingungen  für  die  Strongyloidiasis  und 
Ankylostomiasis  des  Menschen. 

Im  Gegensatz  zu  den  kosmopolitischen  runden  Darmwürmern  gibt  es  andere, 
welche  fast  durchaus  auf  den  warmen  Erdgürtel  beschränkt  sind  und  nur  gelegentlich 
in  gemäßigten  Zonen  einheimisch  werden,  wenn  sie  hier  durch  zufällige  Verhältnisse 
ihre  Lebensbedingungen  erfüllt  finden.  Das  gilt,  wie  schon  ausgeführt  wurde,  fin¬ 
den  im  Duodenum  und  Jejunum  des  Menschen  hausenden  Strony ifloidt \s  stercoralix , 
der  in  den  warmen  Ländern  zweierlei  Generationen  durchlebt;  die  eine  als  Parasit 
im  Darm,  die  andere  im  feuchten  Erdboden.  Jene  lebt  als  Blutsauger:  ihre  Jungen 
gelangen  mit  dem  Kot  des  Wirtes  in*  Freie  und  ent  wickeln  sieh  in  warmer  kotgemischter 
Erde  zu  geschlecht-steifen  Elterntieren.  .1  mjuill uhi  rcora I fs :  deren  Junge  sind  wieder 
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auf  den  menschlichen  Darm  angewiesen  und  leben  darin  als  Anguillula  intestinalis 
parasitisch.  Wir  haben  oben  schon  gesagt,  daß  im  gemäßigten  europäischen  Klima 
der  Wechsel  zwischen  parasitärer  und  freilebender  Generation  auf  hören  und  die  Um¬ 
wandlung  der  Anguillula  stercoralis  in  die  Anguillula  intestinalis  im  menschlichen 
Darm  sich  unmittelbar  vollziehen  kann,  indem  die  Rhabditisbrut  im  Darm  zu  filari- 
formen  Würmern  mit  Geschlechtsreife  auswächst  (Leichtenstern  1898;  Thira  1910, 
Rosseau  1921);  so  daß  Strongyloides  also  den  Übergang  von  einem  Tropenwurm  zu 
einem  Allerweltswurm  andeutet.  —  Larven  der  Strongyloides  stercoralis ,  die  aus  den 
Eiern  im  Kot  ausgeschlüpft  sind,  können  unmittelbar  oder,  nachdem  sie  eine  Zeitlang 
frei  im  Wasser  gelebt  haben,  durch  die  menschliche  Haut  in  Venen  und  Lymph- 
kapillaren  eindringen,  werden  dann  durch  den  Kreislauf  zu  den  Lungen  geführt,  durch¬ 
wandern  hier  die  Alveolenkapillaren,  gelangen  in  das  Innere  der  Alveolen,  werden 
weiter  durch  die  Wimperepithelien  der  Luftwege  nach  oben  geflimmert  und,  nachdem 
sie  über  den  Kehlkopfeingang  in  den  Rachen  gelangt  sind,  hinabgeschluckt  (Fülle¬ 
born  1914,  1920,  1922;  Yamaguchi  1925).  Bei  dem  gelegentlichen  Transport  in  den 
großen  Blutkreislauf  können  Läsionen  der  Nieren,  besonders  der  Rindenschicht,  und 
der  Gehirnhäute,  seltener  der  Gehirnmasse  gesetzt  werden;  wobei  es  dann  gelegent¬ 
lich  zu  Hämaturie  und  Strongyloidenlarvenausscheidung  mit  dem  Harn  kommt 
(Forxara  1922),  während  das  gewöhnliche  Krankheitsbild  der  Strongyloidiasis 
auf  örtliche  Darmreizung,  von  chronischer  Diarrhoe  bis  zum  ,, Ulcus  duodenale“ 
(Ohi ra  1913;  Thira  1919;  Deschiens  &  Taillandier  1925),  sowie  auf  neurasthenische 
Beschwerden  (Barlo w  1915)  und  progressive  Anämie  bis  zur  perniziösen  Blut¬ 
erschöpfung  (Brau  1913;  Hansen  1923)  beschränkt  bleibt. 

Ein  anderer  Rundwurm  der  Tropen,  der  im  Darm  des  Menschen  als  Blutsauger 
lebt,  scheint  ganz  auf  den  Wechsel  zwischen  Mensch  und  Boden  und  dabei  auf  eine 
ziemlich  hohe  Bodenwärme  angewiesen,  Ankylostoma  duodenale ,  der  Haken  wurm, 
den  wir  seit  dem  Jahre  1902  in  zwei  verschiedenen  Vertretern,  als  Ankylostoma  duode¬ 
nale  Dubini  des  holoarktischen  Lebenskreises  und  als  Necator  americanus  Stiles  der 
äthiopischen  Tierwelt,  kennen;  beide  haben  außer  dem  Menschen,  wenn  die  Bestim¬ 
mungen  genau  sind,  anthropomorphe  Affen  zu  Wirten,  jener  den  Hylobates ,  Gibbon, 
und  den  Gorilla,  dieser  die  Simia  troglodyfes ,  Schimpanse,  und  den  Gorilla.  Doch 
unterscheidet  schon  Looss  (1905)  den  Necator  des  Schimpansen  als  Necator  exilidens 
vom  Necator  americanus.  Seither  sind  noch  zahlreiche  Abarten  des  Ankylostoma 
beim  Menschen  und  bei  Säugetieren,  Ancylostoma  caninum  ( Uncinaria  stenocephala ), 
Ancylostoma  ceylanicum  canium  et  felium  (Looss  1911)  unterschieden  worden.  Die 
aus  dem  Wurmwirt  ausgeschiedenen  Ankylostomaeier  müssen  in  einen  verhältnis¬ 
mäßig  feuchten  und  warmen  sauerstoffhaltigen  Boden  gelangen,  um  ihre  weitere 
Entwicklung  zu  erfahren;  eine  Bodenwärme  von  25  —  30°  C  ist  ihnen  am  günstigsten. 
Die  reif  ge  wordene  Larve  lebt  monatelang  in  feuchter  Erde  oder  im  Wasser  und  gelangt 
durch  den  Mund  des  Menschen  (Leichtenstern  1886),  häufiger  durch  die  Haut  des 
Menschen  (Looss  1899)  an  ihren  eigentlichen  Bestimmungsort,  das  Duodenum.  Der 
Weg  von  der  Haut  geht  in  Lymphbahnen  oder  kleinen  Venen,  von  da  zum  rechten 
Herzen  und  weiter  in  die  Lunge;  hier  verläßt  die  Hakenwurmlarve,  genau  wie  die 
Ankaridenlarve  den  Blutweg,  wandert  in  die  Lungenbläschen  und  wird  vom  Flimmer¬ 
epithel  aufwärts  durch  die  Bronchien  und  die  Trachea  über  den  Kehldeckel  getragen, 
gelangt  hinab  in  die  Speiseröhre  und  weiter  in  den  Magen  (Fülleborn  1911,  1914,  1921, 
1922,  1925,  1927).  —  Der  Hakenwurm  bedarf  also  einer  höheren  Wärme  des  Kotes, 
worin  er  sich  entwickeln,  und  des  Bodens  und  Wassers,  worin  er  fortleben  soll,  als 
ihn  das  gemäßigte  Klima  im  allgemeinen  bietet.  Doch  haben  sieh  gelegentlich  unter 
der  Gunst  besonderer  Wärmequellen  und  Bodenwärme  auch  in  Europa  solche  End¬ 
plätze  gebildet,  in  tiefen  Tunnelbauten,  wie  am  8t.  Gotthard,  in  Bcrgwerkgniben 
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wie  in  den  rheinischen  und  westfälischen  Kohlenschachten,  auf  Ziegelfeldern  bei 
Bonn  und  Köln  usw.;  wo  dann  die  Ankylostomiasis  unerwartete  große  und  ver¬ 
heerende  Ausbrüche  machte,  weil  man  nicht  darauf  gefaßt  war,  daß  der  Träger  eines 
exotischen  Wurmes  derartige  Platzverseuchungen  bewirken  kann.  —  Ob  eine  Auto¬ 
infektion  des  Menschen  mit  Ankylostomen  gelegentlich  geschehen  könne,  etwa  durch 
Entwicklung  von  Ankylostomalarven  in  Nagelrinne  und  Nagelfalz  (Bacic.alupo  1 
und  dann  wohl  auch  im  Mistbeet  der  Afterkerbe,  mag  eine  offene  Frage  sein. 

Der  Haken  wurm,  eine  Plage  fast  aller  tropisch  und  subtropisch  lebenden  Völker, 
hat  also  seine  geographische  Grenze  da,  wo  ihm  für  seine  freilebende  Generation  in 
der  Außenwelt  die  Bedingungen  der  Feuchtigkeit,  der  hohen  Bodenwärme  und  Luft¬ 
wärme  fehlen;  aber  da,  wo  diese  Bedingungen  im  gemäßigten  Klima  ausnahmsweise 
sich  bilden,  da  kommt  er  ebensogut  fort  wie  unter  heißenHimmelsstrichen,  und  er  ist 
demgemäß  seit  einem  halben  Jahrhundert  weit  in  Südeuropa  und  sogar  im  mittleren 
Europa  angesiedelt,  mit  beiden  Vertretern,  dem  Ankylosfomn  und  dem  Xecator,  beide 
durch  Volksvermischungen  zusammengebracht . 


Entwieklungsbedingungen  für  die  Dracontiasis  medinensis. 

Dracunculus  seu  Filaria  medinensis ,  Dracuncvlus  veterum ,  der  Medinawurm, 
eine  uralte  Hautplage  der  Bewohner  Arabiens  und  weiterer  tropischer  und  sub¬ 
tropischer  Länder  der  Alten  Welt  und  später  auch  der  Neuen  Welt,  lebt  als  geschlechts¬ 
reifes  Weibchen  im  Bindegewebe  unter  der  Haut  der  Glieder  beim  Menschen  und 
bei  einer  Reihe  von  Säugetieren,  Affen,  Rind,  Pferd,  Hund  usw.  Ist  die  Brut  im 
Weibchen  gereift,  so  sucht  es,  um  seine  Jungen  abzusetzen,  einen  Ausweg  durch  die 
Haut,  maulwurfartige  Gänge  und  Ausgänge  bildend;  wo  es  Wasser  findet  —  schon 
ein  Tropfen  Wasser  auf  die  Hautöffnung  gebracht,  reicht  aus  — ,  da  läßt  es  den  Brut- 
schlauch  mit  ausgebildeten  Larven  austreten,  und  die  Larven  begeben  sich  ins  Wasser, 
um  dort  einen  kleinen  Krebs  aus  der  Gattung  Cyclops  aufzusuchen  und  darin  aus¬ 
zureifen.  Der  Mensch  nimmt  die  reife  Larve  auf,  wenn  er  beim  Trinken  aus  ver¬ 
seuchten  Tümpeln  jene  Krebsehen  verschluckt.  Das  Krebschen  wird  im  Magen 
verdaut;  die  ausschlüpfende  Medinalarve  begibt  sich  auf  Wanderung  ins  Binde¬ 
gewebe;  das  in  Jahresfrist  ausgewachsene  und  trächtig  gewordene  Weibchen  sucht 
zum  Durchbruch  an  die  Körperoberfläche  solche  Stellen  auf,  die  häufig  mit  Wasser 
in  Berührung  kommen;  das  sind  in  erster  Linie  die  Füße,  bei  Wäschern  die  Hände, 
bei  Wasserträgern,  welche  Wasserkrüge  oder  Schläuche  auf  Kopf  oder  Schulter 
tragen,  der  Nacken  und  der  Rücken.  Mit  dem  abrinnenden  Wasser  gelangt  die  junge 
Brut  beim  Waten,  Baden,  Wasserschöpfen  des  Wurmwirtes  in  ihren  Zwischenwirt. 
Man  versteht,  warum  der  Medinawurm  in  der  ganzen  Tropenwelt  da  vorkommt, 
wo  der  Mensch  Trunk  und  Bad  nicht  aus  reinen  Quellen  oder  raschfließenden  Ge¬ 
wässern,  sondern  aus  stehendem  Wasser  je  nach  Gelegenheit  und  Zufall  gewinnt ; 
und  warum  die  Drakontiasis  sich  überall  im  Beginn  der  Regenzeit-  einstellt  und  eine 
Inkubationszeit  von  Jahresfrist  hat. 


Entwieklungsbedingungen  für  die  Filariasis  bancrofti. 

Wir  weisen  hier  nur  flüchtig  darauf  hin,  daß  die  Filaria  bancrofti ,  die  Fliegerin 
jener  vielgestaltigen  und  langwierigen  Plage,  die  sieh  aus  fieberhaften  Lymphangitidcn, 
aus  elefantiastischen  Anschwellungen  der  Lymphknoten  in  den  Leistengegenden  und 
Achselhöhlen,  aus  Chylurie  und  chylösen  Diarrhöen  und  chy  lösen  Ansammlungen 
in  Bauchhöhle,  Brusthöhle,  Hodenhüllen  und  aus  monströsen  Vergrößerungen  ganzer 
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Körperteile,  Elephantiasis  der  Beine,  des  Hodensackes,  des  männlichen  Gliedes, 
der  weiblichen  Brüste  usw.  zusammensetzt,  —  daß  die  Filaria  bancrofti  von  zwei 
Wirten  wechselweise  beherbergt  wird;  die  Elterntiere  wohnen  in  den  Ly  mph  wegen, 
Lymphdrüsen  und  im  Ductus  thoracicus  des  Menschen  als  halbfinger-  bis  fingerlange 
weiße  Fadenwürmer  ($  4  cm,  $  9  cm  lang),  jahrelang,  vereinzelt  oder  sehr  zahlreich. 
Das  Weibchen  setzt  bewegliche  Larven  ab,  die  als  Mikrofilarien  von  %  mm  Größe 
zu  vielen  Tausenden  und  Millionen  im  Blute  kreisen,  besonders  auch  in  den  Gefäßen 
der  Lunge  und  der  Nieren  sich  auf  halten.  Die  Micro  filaria  muß  in  den  Körper  einer 
Stechmücke  als  Zwischenwirtin  gelangen,  um  darin  weiter  zum  vollständigen  jungen 
Wurm  von  dreifacher  Larvengröße  heranzu wachsen.  Sie  wird  später  von  der  Stech¬ 
mücke  in  den  menschlichen  Körper  zurückgebracht  und  entwickelt  sich  hier  zum 
geschlechtsreif en  Wurm.  —  Die  Filaria  bancrofti  ist  durch  ihre  Bindung  an  blut¬ 
saugende  Mücken,  Culex  fatigans ,  Stegomyia  fasciata ,  Anopheles  rossi ,  auf  tropische 
Länder  mit  hoher  Luftwärme  und  großer  Feuchtigkeit  angewiesen.  Demgemäß  kommt 
die  Filariasis  bankrofti  überall  zwischen  den  Wendekreisen  vor  und  geht  nur  soweit 
darüber  hinaus,  als  jene  Mücken  noch  ihre  Lebensbedingungen  finden;  nördlich  bis 
zur  Nordküste  Afrikas,  bis  zum  Fuß  des  Himalaya,  bis  Hongkong  und  Tokio,  bis 
Mexiko  und  Florida  usw.  Sporadische  Fälle  in  Spanien,  in  den  Südstaaten  der  Nord¬ 
amerikanischen  Union  usw.  entsprechen  subtropischem  Klima. 

Entwicklungsbedlngungen  für  die  Trichinosis  des  Menschen. 

Die  Trichinella  spiralis  verirrt  sich  auf  den  Menschen  nur  zufällig  und  für  die 
Erhaltung  ihres  Entwicklungsganges  zwecklos.  Sie  lebt  vom  Menschen  durchaus 
unabhängig,  auf  Ratten  und  Schweine  und  verwandte  Warmblüter  angepaßt.  Haus¬ 
ratte,  Mus  rattus ,  Wanderratte,  Mus  decumanus ,  Hausschwein,  Sus  scrofa,  Wild¬ 
schwein,  Sus  scrofa  ferox ,  sind  ihre  Hauptwirte,  außerdem  Haushund,  Fuchs,  Wasch¬ 
bär,  Nilpferd  usw. 

Die  Elterntiere  leben  im  Dünndarm  der  genannten  Wirte;  die  lebendig  geborene  Brut  ver¬ 
läßt  den  Wirtskörper  nicht,  sondern  wandert  in  die  inneren  Gewebe  ein  und  vor  allein  in  die  quer¬ 
gestreifte  Muskulatur.  Hier  wartet  sie,  eingekapselt,  zehn  Jahre  und  länger  darauf,  daß  sie  mit  dem 
Muskelfleisch  in  den  Magen  eines  ihr  zusagenden  Wirtes  gelange,  dort  von  ihrer  Einhüllung  befreit 
werde  und  sich  im  Darm  weiter  zur  geschlechtsreifen  Generation  entwickeln  könne.  Geschieht  das 
nicht,  so  ist  die  Generationsfolge  unterbrochen.  Insofern  triehinige  Ratten  von  einer  anderen  Ratte 
oder  von  einem  Schwein  verzehrt  werden  oder  ein  trichiniges  Schwein  von  Ratten  angefressen  oder 
sein  Fleisch  an  gesunde  Schweine  verfüttert  wird,  pflanzt  sich  die  Muskcltrichinelle  fort;  und  in- 
soferne  der  Mensch  rohes  trichiniges  Schweinefleisch,  von  zahmen  oder  von  wilden  Schweinen  ge¬ 
nießt,  kann  er  trichinig  werden,  aber  bei  ihm  erlischt  das  Trichinenleben,  woferne  nicht  an  seiner 
Leiche,  welche  noch  25—30  Jahre  nach  der  Ansteckung  entwicklungstüchtige  Muskeltrichinen  ent¬ 
halten  kann,  zufällig  Schwein  oder  Ratte  zehren. 

Die  geographische  Ausbreitung  der  Trichinosis  hat  also  ihre  Grenzen  in  der 
Hauptsache  an  der  Ausbreitung  der  mit  dem  Menschen  unterirdisch  und  oberirdisch 
zusammenwohnenden  Ratten  und  Zuchtschweine.  Ansteckungen  durch  Wildschweine 
sind  beobachtet  worden,  aber  nicht  häufig;  ob  etwa  gelegentlich  Bärenfleisch  oder 
Nilpferdfleich  usw.  dem  Menschen  die  Trichinen  mitteilen  können,  bleibt  eine  offene 
Frage,  die  allerdings  der  Lösung  wert  wäre  als  ein  kleiner  Beitrag  zur  Lösung  der 
allgemeinen  großen  loimologischen  Frage,  wieweit  hat  der  Wurmwechsel  zwischen 
Mensch  und  Jagdwild  und  Herdenvieh  und  Haustier  und  beiwohnendem  Bodengetier 
uralte  Wurzeln  in  der  lebendigen  Vorwelt  und  Stammesgesehiehte  des  Menschen, 
wie  weit  beruht  er  auf  einer  späteren  Anpassung  freilebender  Würmer  an  das  Schma¬ 
rotzertum  im  Menschen  und  in  seinen  Nutztieren  und  Nutzpflanzen  t 
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Nicht  alle  Rattenvölker  und  Schweineherden  sind  mit  Trichinen  verseucht ;  wir 
bemerkten  schon,  daß  die  Stadt  Berlin  zur  Zeit  der  Entdeckung  der  Trichinose  eine 
wahre  Heimat  der  Trichine  im  Erdboden  und  in  Schweineställen  war,  während  hin¬ 
gegen  Köln  und  seine  weite  Umgebung  im  Rheinland  nichts  von  Trichinen,  weder 
bei  Tieren  noch  beim  Menschen,  aufwies.  Aber  im  allgemeinen  ist  Trichinose  fast 
in  allen  Ländern  Europas,  Asiens,  Afrikas,  Amerikas  und  Australiens  dann  und 
wann  überall  da  aufgetreten,  wo  der  Mensch  mit  der  unterirdischen  Rattenwelt 
durch  den  Schweinestall  in  engerer  Beziehung  steht. 


Die  vorstehenden  Beispiele  über  die  Bedingungen  für  die  geographische  Aus¬ 
breitung  von  Wurmplagen  beim  Menschen  mögen  genügen,  um  die  Vielgestaltigkeit 
der  Wechselbeziehungen  zwischen  Menschen,  schmarotzendem  Wurm  und  lebendiger 
wie  lebloser  Umwelt  darzutun.  Was  wir  am  Beispiele  der  Rundwürmer,  der  Nema¬ 
toden,  ausführlicher  gezeigt  haben,  brauchen  wir  für  die  Plattwürmer,  Pia  t  hei - 
minthen,  in  ihren  beiden  Klassen,  der  Saugwürmer,  Trematoden,  und  der  Band¬ 
würmer,  Zestoden,  nur  flüchtig  anzudeuten. 

Von  den  Trematoden  wählen  wir  den  Bilharzia wur m  und  den  Lungenegel, 
beide  als  Vertreter  einer  Gruppe  von  Würmern,  die  seit  Menschengedenken  die  Be¬ 
wohner  des  heißen  und  warmen  Erdgürtels  als  furchtbare  Plage  quälen  und  neben 
der  Filariasis  die  bedeutendsten  Verwüstungen  im  Menschengesehlechte  anrichten. 


Entwicklungsbedingungen  für  die  Schistosomiasis  beim  Menschen. 

Schistosoma  haematobium,  Distoma  haematobium  Bilharz,  der  Erreger  des  schweren 
endemischen  Blasenleidens  in  Ägypten  und  weiterer  Küstenländer  Afrikas,  Vorder¬ 
asiens  usw. ;  Schistosoma  mansoni,  der  dem  Bilharzia  wurm  nahestehende  Erreger 
eines  schweren  Enddarmleidens  in  Afrika,  Westindien  usw.;  Schistosoma  ja jmiicum, 
eine  dritte  Art  der  Gattung  Schistosoma ,  Erreger  eines  langwierigen  und  endlich  auf¬ 
reibenden  Leberleidens  im  südlichen  Japan  und  in  der  weiteren  südlichen  Inselwelt 
bis  zu  den  Philippinen;  alle  drei  genannten  Saugwürmer  wechseln  zwischen  wasser¬ 
bewohnenden  Weichtieren,  insbesondere  Süßwasserschnecken,  und  dem  Menschen 
nebst  einer  noch  nicht  übersehbaren  Reihe  seiner  Haustiere,  Rind,  Pferd,  Hund, 
Ratte  usw.  Diese  Saugwürmer  befallen  den  Menschen,  wenn  er  in  stockendem  Wasser 
watet  oder  hantiert,  worin  jene  Zwischenwirte  die  junge  Vorwurmbrut  entlassen 
haben;  die  Vorwürmer,  Zerkarien,  dringen  durch  die  Haut  des  Menschen,  vielleicht 
auch  durch  seine  oberen  Schleimhäute  ein,  gelangen  in  den  Blutkreislauf  und  siedeln 
sich  im  Beckenvenengebiet  an,  wo  sie  in  sieben  bis  acht  Wochen  zu  geschleehtsreifen 
Schistosomen  heranwachsen.  Durch  eine  ungeheure  Zahl  an  Eiern,  welche  die  Weib¬ 
chen  ablegen,  werden  die  besiedelten  Gewebe,  Blasenschleimhaut,  Mastdarmschleim¬ 
haut,  Leber,  erstickt,  verödet,  verdorben.  Die  Embryonen  der  in  die  Außenwelt  ge¬ 
langenden  Eier,  die  Mirazidien,  suchen,  in  Wasser  gelangt,  die  Mollusken,  die  ihnen 
Zusagen,  auf,  um  darin  ihren  Lebenskreis  aufs  neue  zu  beginnen. 

Der  Mensch  ist  dieser  Wurminvasion  in  den  warmen  Ländern  überall  ausgesetzt, 
insofern  er  den  Zerkarien  in  Tümpeln,  Teichen,  überschwemmten  Ackern  und  Ufern 
Gelegenheit  gibt,  in  seinen  Körper,  durch  die  Haut  der  Füße,  der  Beine,  der  Hände, 
durch  den  Mund,  einzudringen,  also  beim  Waten  im  Wasser,  Baden,  Waschen,  Trinken 
usw.  So  kommt  es,  daß  Fischer,  Jäger,  Hirten  und  zumal  Ackerbauer,  besonders 
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aber  auch  Kinder,  die  nahe  am  Wasser  wohnen  und  darin  spielen,  zahlreich  und  in 
manchen  Gegenden  fast  ausnahmslos  befallen  werden ;  so  kommt  es,  daß  in  Ägypten, 
wo  der  Wurm  in  der  Hälfte  aller  Leichen  gefunden  wird,  von  den  Erwachsenen  fast 
nur  das  männliche  Geschlecht  dauernd  und  unausrottbar  befallen  wird,  während  die 
ägyptischen  Frauen,  die  nicht  im  Freien  baden  und  keine  Wasser  arbeiten  verrichten, 
fast  ausnahmslos  verschont  bleiben.  Hebnng  des  Grundwasserstandes  durch  Stauung 
des  Niles  begünstigt  die  Verseuchung. 

Die  genannten  Schistosomen  sind  auf  warme  Gewässer  angewiesen  und  gedeihen  daher  nur 
in  den  Tropen  und  Vortropen  zu  jener  furchtbaren  Plage.  Wie  weit  sie  etwa  bei  wiederholter  Ein¬ 
schleppung  sich  auch  in  gemäßigten  Zonen  ansiedeln  und  fortpflanzen  könnten,  wird  die  Zukunft 
lehren.  Die  ihnen  verwandten  Egelwürmer,  welche  unsere  Tierherden  auf  feuchten  Wiesen  ver¬ 
derben.  gehen  selten  auf  den  Menschen  über;  auch  sie  haben  als  Zwischenwirte  Süßwasserschnecken, 
insbesondere  Limnaeus  minutus  und  Limnaeus  pereger.  Von  der  Distomiasis,  Leberegelseuche, 
welche  gelegentlich  das  Großvieh  und  Kleinvieh  durch  die  sog.  Leberfäule  dezimiert,  wird  noch 
die  Rede  sein;  sie  wird  nur  in  sehr  nassen  Jahren  zur  wahren  Epizootie.  Fügen  wir  hier  bei,  daß  das 
gleiche  von  einer  Reihe  von  Nematodenseuchen  unserer  Herdentiere  gilt;  die  Strongylidiasis 
des  Hornviehes,  welche  als  wurmige  Lungenentzündung  der  Rinder  ihre  Opfer  fordert,  häuft  sich 
nach  langen  Sommer-  und  Nachsommerregen;  und  die  Strongylidiasis  der  Schafe,  welche  die 
Schafhustenplage  erregt,  wenn  die  Herde  auf  feuchte  Weiden  getrieben  werden,  ist  an  den  Spät¬ 
herbst  gebunden.  — 


Noch  wäre  hier  von  den  Zestoden  und  ihrer  geographischen  Ausbreitung  zu 
reden.  Die  Bandwürmer  des  Menschen  haben  ihre  bestimmten  Zwischenwirte  im 
höheren  Tierreich.  Der  aus  dem  Bandwurm  schlüpfende  Embryo  muß  einen  Finnen¬ 
zustand  in  solchen  Zwischenwirten  durchmachen,  ehe  er  sich  wieder  zum  reifen  Ge¬ 
schlechtstier  im  menschlichen  Darm  entwickeln  kann.  Jene  Zwischentiere  sind  Haus¬ 
tiere,  Stalltiere  und  Herdentiere,  die  mit  dem  Menschen  durch  enge  Lebensgemein¬ 
schaft  verbunden  sind. 


Entwicklungsbedingungen  für  Taenia  solium  hominis. 

Taenia  solium,  Taenia  armata ,  der  bewaffnete  hakentragende  Kürbiskernband¬ 
wurm  hat  für  sein  Finnenstadium  als  Zwischenwirt  das  Hausschwein  und  zwar  das 
Zellgewebe  dieses  Tieres.  Der  Mensch  bekommt  jenen  Wurm  nur  unter  der  Bedingung, 
daß  er  den  Cysticercus  cellulosae ,  die  Wasserblase  des  Schweines,  in  rohem  Schweine¬ 
fleisch  verzehrt. 

Die  Sehweinefinne  wird  auf  deutschen  Schlachthöfen  etwa  in  jedem  hundertsten  oder  zwei¬ 
hundertsten  oder  dreihundertsten  Schweine,  mehr  oder  weniger  oft  je  nach  der  Lebenshaltung  des 
Schweines,  gefunden:  selten  da,  wo  das  Schwein  in  seinen  Ställen  und  Höfen  reinlich  gefüttert  wird; 
häufig  und  überhäufig  da,  wo  es  Gelegenheit  hat,  in  Kothaufen  und  Miststätten  und  Düngeran- 
sammlungen  zu  wühlen  und  dabei  Menschenkot  mit  Bandwurmgliedern  oder  ausgestreute  Band- 
wurmeier  zu  verzehren.  Der  Mensch  kann  auch  finnig  werden,  von  der  eigenen  Taenia  solium, 
indem  er  zufällig  Eier  aus  abgehenden  reifen  Bandwurmglicdorn,  Proglottiden,  zum  Munde  bringt. 

Das  Verbreitungsgebiet  der  Taenia  solium  entspricht  der  Ausbreitung  der 
Schweinezucht  und  des  Schweinefleischgenusses.  In  Afrika  und  Asien,  wo  die  semiti¬ 
schen  Religionen  das  Schwein  als  unreines  Tier  zu  meiden  befehlen  und  den  Genuß 
des  Schweinefleisches  verbieten,  ist  Taenia  solium  kein  Darmsehmarotzer  beim 
Menschen  oder  nur  bei  denen,  welche  wider  das  Schwein  und  sein  Fleisch  keine  Ein¬ 
wendung  machen. 
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Entwicklungsbedingungen  für  Taenia  saginata. 

Taenia  saginata  seu  mediocanellata  seu  inennis,  der  feiste  und  hakenlose  Band¬ 
wurm,  hat  sein  Finnenstadium  im  Zellgewebe  des  Kindes.  Der  Mensch  muß  rohes 
Rindfleisch  und  darin  den  Cysticercus  bovis  verzehren,  damit  jener  Kettenwurm 
sich  in  seinem  Darm  entwickele. 

Die  Taenia  saginata  war  in  den  ersten  Jahrzehnten  des  neunzehnten  Jahrhunderts  zu  Sankt 
Petersburg  äußerst  selten  und  bei  Kindern  dort  ganz  unbekannt:  nur  Botin ioc* phalus  latus  war 
daselbst  einheimisch.  Eines  Taires  verbreitete  ein  Petersburger  Arzt  Wkisse  (1840)  die  Lehre,  daß 
der  gefährliche  Durchfall,  woran  die  Säuglinge  bei  der  Entwöhnung.  Diarrhoen  ablactatorum.  so 
viel  litten,  leicht  durch  rohes  geschabtes  Rindfleisch  geheilt  werde.  Jede  .Mutter  und  Amme  schabte 
Rindfleisch,  wenn  ein  kleines  Kind  Durchfall  bekam  oder  nicht  sofort  gedieh.  Alsbald  war  der 
Rinderbandwurm  in  ganz  Petersburg  und  vor  allem  unter  den  Kindern  ein  gewöhnlicher  Schma¬ 
rotzer.  Wkisse  machte  sein  Heilmittel  auf  Vortragreisen  in  Deutschland,  Frankreich,  England 
bekannt  und  wurde  überall  gelobt.  Auch  in  diesen  Ländern  nahm  die  ..Taenia  sali  um"  zu,  --  da¬ 
mals  wurde  Taenia  saginata  (jükze  1782  seu  inennis  von  T.  solium  seu  annata  noch  nicht  unter¬ 
schieden;  das  geschah  erst  seit  Leitkart  (1801)  und  besonders  seit  Küimiexmeister  (186J),  der  die 
Abstammung  seiner  Tannin  nudiucanrilafa  —  saginata  vom  Rinde  bewies.  —  Die  allgemeine  Zu¬ 
nahme  stellte  Karl  v.  Siebold  (1854)  fest. 

Wiederum  häuften  sich  die  Träger  der  Taenia  saginata  in  Deutschland  und  in  den  Nachbar¬ 
ländern,  als  mit  dem  Jahre  1860  durch  die  Entdeckung  der  Trichinose  das  Schweinefleisch  in  Ver¬ 
ruf  geriet  und  die  Leute  begannen,  vorzugsweise  Rindfleisch  zu  essen;  hingegen  nahm  T.  sali  am 
entsprechend  ab.  In  den  französischen  Marinespitälern  ist  seit  jener  Zeit  die  Zahl  der  Rinderband¬ 
wurmträger  stetig  gewachsen:  1860  -64  0.02°  186f> — 60  0.05°  1870—74  2.35°  w:  1875—70 
7.90°/oo:  1880 — 84  8.8ö°  00.  Ein  gleiches  gilt  für  die  großen  französischen  Städte  Marseille,  Lvon, 
Bordeaux,  Nantes,  Paris  (Berexger-Ff.raxd  1888). 

Der  Mensch  kann  auch  die  Finne  seines  Rinderbandwurmes  bekommen,  wenn 
er  Eier  der  von  ihm  abgehenden  Proglottiden  in  den  Magen  aufnimmt  oder  wenn  bei 
einem  Brechanfalle  Bandwurmteile  aus  seinem  Darm  in  den  Magen  hinaufkommen 
und  die  Eier  im  Magen  ausschlüpfen. 

Das  Verbreitungsgebiet  der  Taenia  saginata  entspricht  der  Verbreitung  der 
Rinderzucht.  Soweit  der  Mensch  mit  Rinderherden  zusammenlebt  und  unzubereitetes 
Rindfleisch  ißt,  gedeiht  der  hakenlose  Bandwurm.  In  Abessinien  hat  fast  jedermann 
diesen  Bandwurm,  weil  dort  rohes  Rindfleisch  ein  Hauptnahrungsmittel  ist.  Auch 
in  Nubien,  Ägypten,  Senegambien,  Syrien  und  Arabien  ist  er  häufig,  während  der 
Hakenbandwurm  kaum  gesehen  wird.  In  Vorderindien  ist  Taenia  saginata  sehr 
häufig  unter  der  rindfleischessenden  mohammedanischen  Bevölkerung  und  den 
beefsteakverzehrenden  britischen  Truppen;  der  Hindu,  dem  das  Rind  heilig  ist  und 
dem  seine  Religion  den  Fleischgenuß  untersagt,  ist  durchaus  taenienfrei. 

Als  Anhang  noch  die  folgenden  Bemerkungen:  Dipylidium  caninum ,  Taenia 
cucumerina ,  der  Gurkenkernbandwurm  des  Hundes,  des  Schakals,  der  Hauskatze 
und  anderer  Fleischfresser  hat  seine  Finne  in  der  Hundelaus  und  im  Floh  des  Hundes 
und  des  Menschen.  Er  kann  gelegentlich  auf  Kinder  übertragen  werden,  wenn  diese 
innig  mit  dem  Hunde,  der  sein  Ungeziefer  zerbeißt,  verkehren,  sieh  von  Hunden 
lecken  lassen  oder  beim  Streicheln  des  Hundes  befreite  Finnen  an  ihre  Hände  be¬ 
kommen  und  mit  diesen  zum  Munde  führen.  Das  Verbreitungsgebiet  dieses  Band¬ 
wurmes  ist  für  den  Menschen  also  das  Verbreitungsgebiet  des  Haushundes. 

Taenia  erassicollis  lebt  als  Bandwurm  im  Darm  der  Katze;  ihre  Finne  in  der 
Maus.  Auch  beim  Menschen  ist  der  Wurm  gelegentlich  gesehen  worden;  die  Voraus¬ 
setzung  dafür,  daß  der  Mensch  diesen  Wurm  bekomme,  ist.  daß  er  eine  finnige  Maus 
verzehre.  Das  geschieht  in  der  Tat  dann  und  wann;  Mäuse  werden  als  Volksheil- 
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mittel  auf  Brot  gestrichen  oder  in  einem  Eierkuchen  mit  Haut  und  Haar  verzehrt.  Das 
Verbreitungsgebiet  dieser  Taenie  entspricht  dem  der  Katzen  und  Mäuse. 

Entwicklungsbedingungen  für  Dibothryozephalus. 

Dibothryocephalus  latus ,  Taenia  lata ,  der  breite  Bandwurm  oder  Grubenkopf, 
hat  sein  Finnenstadium  in  Fischen  des  Süß wassers  und  Fischen,  die  zwischen  Meer 
und  Süßwasser  wechseln,  insbesondere  in  Hecht,  Barsch,  Quappe,  Äsche,  Forelle, 
Salm.  Der  Mensch,  auch  sein  Hund  und  seine  Katze,  bekommen  den  breiten  Band¬ 
wurm,  wenn  sie  rohes  Fleisch  oder  Leber,  Milch,  Roggen  von  jenen  Fischen  genießen 
und  dabei  die  Finne  in  sich  aufnehmen.  Das  Verbreitungsgebiet  dieses  Wurmes 
liegt  in  Süß  Wasserbecken,  an  Flußniederungen  und  Meeresküsten,  in  Mittelasien, 
Ostasien,  Japan.  In  Afrika  im  Hochlande  von  Angola,  auf  Madagaskar,  im  oberen 
Mississippigebiet  und  weiterhin  in  Nordamerika.  Die  dänische,  russische,  finnische, 
schwedische,  preußische  Küste  der  Ostsee  und  die  Umgebungen  der  großen  Seen 
in  der  Westschweiz  und  in  Oberitalien  sind  bedeutende  Heimat stätten  des  breiten 
Bandwurmes,  und  sein  Schmarotzertum  ist  am  stärksten  bei  der  Fischer bevölkerung, 
welche  gewohnheitsmäßig  rohen  Fisch  ohne  Rücksicht  auf  Finnen  genießt.  Die 
Plage  nimmt  ab  mit  der  Entfernung  vom  Strande:  das  gilt  für  die  Binnenseen  wie 
für  die  Meeresküste.  Die  Küstenlappen  an  der  Ostseeküste  zwischen  Tornea  bis 
Pitea  um  den  botnischen  Meerbusen  sind  durchaus  vom  Grubenkopf  besiedelt,  sogar 
die  Säuglinge  tragen  ihn;  Fisch  und  Milch  sind  die  Volksnahrung;  der  Berglappe, 
welcher  sich  vom  Renntier  nährt,  ist  frei  davon. 

Dibothryocephalus  cordatus,  der  breite  Bandwurm  mit  herzförmigem  Kopf,  hat 
sein  geschlechtsreifes  Wurmleben  in  Seehunden,  Walrossen,  Hunden,  bisweilen  auch 
im  Menschen.  Grönland  und  Island  als  Plätze  des  Seehundfanges  sind  seine  geo¬ 
graphische  Heimat. 

Entwicklungsbedingungen  für  Echinokokkus  des  Menschen. 

Taenia  echinococcus  lebt  im  Darm  des  Hundes,  seine  Finne,  Hülsenwurm, 
Wasserblase,  im  Schwein,  im  Schaf,  im  Rind  und  vielerorts  auch  im  Menschen.  Mit 
den  von  Finnen  durchsetzten  Lungen  und  Lebern  der  genannten  Schlachttiere, 
welche  dem  Hunde  vorgeworfen  anstatt  unschädlich  gemacht  zu  wTerden,  bekommt 
der  Hund  die  Gelegenheit,  dem  Bandwurm  in  seinem  Darm  Aufenthalt  zu  geben, 
tausendfältig;  denn  jede  Echinokokkenblase  enthält  tausende  von  Brutkapseln  und 
Skolexansätzen,  die  im  Hundedarm  sich  anzusiedeln  und  zur  Taenia  auszu wachsen 
geneigt  sind.  Die  Gefahr  für  den  Menschen,  eine  Echinokokkenblase  an  irgendeiner 
Körperstelle  zu  bekommen,  liegt  überall  da  vor,  wo  es  Hunde  gibt,  also  auf  der  ganzen 
menschenbewohnten  Erde.  Indessen  sind  die  Echinokokkenherde  unter  den  Menschen 
für  gewöhnlich  beschränkt;  sie  setzen  ein  enges  Zusammenleben  zwischen  Mensch 
und  Hund  voraus.  In  Island,  in  der  Normandie,  in  Mecklenburg,  in  Dalmatien,  in 
Argentinien,  in  Australien,  überall  da,  wo  der  Mensch  mit  dem  Hunde  Haus  und 
Lager  und  Kost  teilt  und,  wie  es  die  Weiber  gerne  tun,  den  Hund  mit  Lippen  liebkost 
oder  sich  von  ihm  lecken  läßt,  ist  die  Echinokokkenplage  groß;  bei  den  Weibern 
doppelt  so  groß  als  bei  den  Männern. 

Wie  mit  der  Verwahrlosung  der  Hundeerziehung  die  Echinokokkenplage  in  einmi  vorher 
davon  freien  Lande  entsteht  und  wächst,  davon  sind  das  australische  Viktoria  und  das  >üdameri- 
ka  irische  Argentinien  große  Beispiele,  ln  Viktoria  ist  vom  Jahre  1800  ah  die  Ziffer  der  llvdatiden- 
krankheit  stetig  gewachsen  und  bald  eine  allgemeine  Volksplage  geworden,  ln  den  zehn  Jahren 
von  1867 — 1877  sind  in  den  Sterbelisten  der  dortigen  englischen  Kolonie  auf  800000  Köpfe  307 
Todesfälle  durch  Echinokokkus  verzeichnet  (Rkmiardsox  1807,  Thomas  1870). 
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Aus  den  argentinischen  Krankenhäusern  sind  die  folgenden  Ziffern  gesammelt : 


Jahr 

Echinokokkus- 

kranke 

Jahr 

Echinokokkus¬ 

kranke 
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49 
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as  diese  Ziffern  bedeuten 

wird  erst  klar. 
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daß  in  ganz 

Nordamerika 

is  in  d 

as  vorletzte  Jahrzehnt  de 

s  vorigen  Jahrhunderts 

nicht  mehr  als 

01  Kranklu 

‘itsfälle  durch 

Echinokokkus  aus  medizinischen  Zeitschriften  und  Sammlungen  und  Museen  zusammengebracht 
werden  konnten  (Osler  1882). 

Soviel  über  die  geographische  Verbreitung  der  Bandwurmplagen  im  Mensehen¬ 
geschlechte. 

Hierzu  einige  Ziffern,  um  am  Beispiele  der  Bandwürmer  darzutun,  mit  welchen 
Opfern  und  Auf  wänden  die  Fortpflanzung  und  Erhaltung  der  verschiedenen  Wurm¬ 
arten  durchgesetzt  wird  und  wie  groß  die  Möglichkeit  für  den  Menschen  ist,  Träger 
von  Schmarotzerwürmern  zu  werden. 

Die  Tomia  eehinoeocrus  im  Hundedarm,  die  nur  wenige,  2-0,  Millimeter  lang  wird  und 
nicht  mehr  als  drei  oder  vier  Glieder  bildet,  enthält  in  ihrem  reifen  Endglied  gegen  500  Eier,  von 
denen  die  Mehrzahl  im  Schwein,  Rind,  Schaf  und  vielen  anderen  Säugetieren  und  ebenso  im  Men¬ 
schen  sich  zu  Hülsen  ausbilden  können.  Lunge  und  Leber  der  finnigen  Schlachttiere,  die  vom 
Metzger  den  Hunden  vorgeworfen  werden,  enthalten  oft  hunderte  solcher  Echinokokkushlasen, 
und  wenn  auch  ein  großer  Teil  von  ihnen  als  Akephalozysten  steril  bleibt,  so  können  die  entwick- 
lungstiichtigen  eine  jede  zahlreiche,  hunderte,  Brutkapseln  und  in  jeder  Brutkapsel  mehrere  und 
dutzende  vom  Skolekes  bilden,  so  daß  die  einzelne  Blase  tausende  von  Taenienkeimen  enthält  und 
cbensoviele  Gelegenheiten  für  die  Entwicklung  eines  Bandwurmes  im  Hunde. 

Tw  nio  solnno  braucht  bis  zu  ihrer  Längenent  wieklung  von  1 — 3  m  mit  800.  PoO  und  mehr 
Progluttiden  im  Dünndarm  des  Menschen  rund  drei  Monate;  sie  fängt  dann  an.  alle  paar  Wochen 
eine  Reihe  der  reifen  Proglottiden  abzustoßen,  in  einer  jeden  0000  12000  reife  Eier,  von  denen 

ein  jedes  im  Schwein  zur  Kinne  werden  kann.  Dazu  kommt  noch,  daß  derselbe  Wirt  2,  4.  10  und 
viel  mehr  reife  Taenien  beherbergen  und  der  einzelne  Wurm  20  -30  Jahre  lang  im  Darm  leben  kann. 

Ton, io  parfiuüfa  braucht  bis  zu  ihrer  Längenent wicklung  von  4—10  m  mit  etwa  1000  und 
mehr  Proglottiden  im  Dünndarm  des  Menschen  zwei  bis  drei  Monate,  sie  stößt  dann  täglich  7  cm 
Länge  ihrer  Kette,  rund  5  Glieder,  von  ihrem  Ende  ab;  jedes  Glied  enthält  00(10  und  mehr  reife 
Eier,  von  denen  ein  jedes  im  Rinde  zum  (Tfsliremis  hnris  auswachsen  kann.  Nicht  selten  kommen 
3  oder  4  Taenien  vergesellschaftet  im  Darm  vor:  sogar  ein  Dutzend  und  mehr  wurden  in  einzelnen 
Fällen  gezählt.  Die  Länge  des  einzelnen  Wurmes  schwankt  zwischen  1  und  40  m:  die  Gesamtlänge 
mehrerer  Würmer  im  selben  Darm  zwischen  20  und  50  m.  wobei  das  einzelne  Tier  2 — 3  12  m  mißt. 

Pibitffirmeri>holos  Iotas  stößt,  wenn  er  zu  seiner  vollen  Länge  von  etwa  0  m  mit  3000— 5000 
Proglottiden  ausgebildet  ist,  täglich  etwa  8  9  cm  seines  Endes  mit  rund  30  Gliedern  ab.  Die  ersten 
Proglottiden  mit  reifen  Eiern  erscheinen  bereits  3—4  Wochen  nach  der  Infektion  des  Menschen 
mit  der  Finne  aus  dem  Fisch.  Der  Wurm  kann  im  Menschen  7 — 13  Jahre  und  darüber  hinaus, 
sogar  35  Jahre,  alt  werden  und  erreicht  schließlich  eine  Länge  von  20  m. 

Die  Entwicklung  der  Finne  aus  dem  Taenienei  im  Nienseben  dauert  für  Taenia 
xaginata  ungefähr  ein  halbes  Jahr,  für  Taenia  soliutn  ein  viertel  Jahr.  Die  Entwick¬ 
lung  der  Echinokokkusblase  im  Menschen  braucht  ein  Jahr  und  mehr,  erreicht  dann 
schon  Kindskopfgröße  und  ein  Gewicht  von  10  Pfund  und  darüber.  —  Die  Lebens¬ 
dauer  des  C if.sticercm  cellulosae  von  Taenia  solium  im  menschlichen  Körper  beträgt 
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im  Augapfel  bis  zu  20  Jahren ;  im  Hirn  entwickelt  sich  der  Parasit  bis  zum  tödlichen 
Ausgange  in  10  bis  20  Jahren. 

Über  die  Lebensdauer  der  verschiedenen  Helminthen  im  menschlichen 
Körper  gibt  es  sehr  wenige  zuverlässige  Angaben. 

Man  spricht  davon,  daß  ein  Bandwurm  20  Jahre,  30  Jahre  und  länger  im  Menschen  wohnen 
könne,  als  ob  das  je  festgestellt  worden  wäre;  es  ist  doch  möglich,  daß  es  mehrere  Bandwürmer 
waren,  die  sich  nacheinander  ansiedelten  und  für  ein  und  denselben  gehalten  worden  sind.  —  Im 
allgemeinen  steht  fest,  daß  Wurmwirte,  die  aus  endemischen  Wurmplätzen  kommen,  also  den 
Wiederbesiedelungen  entzogen  sind,  in  absehbarer  Zeit  wurmfrei  werden;  wenigstens  gilt  das  für 
solche  Würmer,  welche  für  ihren  Entwicklungsgang  Zwischenwirte  außerhalb  des  Menschen  nötig 
haben.  Die  Unzinariasis,  die  Schistosomiasis,  die  Distomiasis  sinensis  usw\  entstehen  nur  unter 
der  Bedingung,  daß  die  Erkrankten  Jahre  und  Jahrzehnte  lang  am  wairmverseuehten  Ort  an¬ 
dauernder  Verseuchungsgefahr  ausgesetzt  wraren.  Ein  Strongyloidesinfekt,  der  am  strongyloides- 
freien  Platz,  in  Köln  am  Rhein,  13  Jahre  und  darüber  währte  (Leichtenstern  1905),  in  Hamburg 
gar  24  Jahre  (Fülleborn),  ist  damit  erklärt,  daß  Anguillula  intestinalis  in  gemäßigten  Zonen  zum 
Daiierparasiten,  ohne  die  freilebende  Generation  der  Anguülula  stercoralis ,  wird  und  ihre  Genera¬ 
tionen  im  selben  Wirt  wreit erzen gt ;  bei  Paragonimusinfekten,  die  14  Jahre  dauern  (Abend  1910), 
und  bei  Klonorchisinfekten  chinesischer  Einwanderer  in  Amerika,  die  auf  20  und  25  Jahre  ge¬ 
schätzt  worden  sind  (Monroe  1924),  muß  etwas  Ähnliches  eintreten,  oder  sonst  waren  die  Beobach¬ 
tungen  falsch  gedeutet.  Daß  ruhende  Trichinen  im  Menschen  jahrzehntelang  lebendig  und  ent¬ 
wicklungsfähig  bleiben,  ist  sicher  und  verständlich.  Dasselbe  gilt  für  den  Ruhezustand  der  Filaria 
}>>n:  er  kann  5,  10,  12,  17  Jahre  lang  und  darüber  hinaus  währen  (Laveran  1910,  Butler  1921, 
Manson-Bahr  1925;  Ziemann  1926). 

Größere  Häufungen  von  Wurmträgern,  wahre  Volksplagen  durch 
Würmer,  kommen  in  gemäßigten  Himmelsstrichen  von  Zeit  zu  Zeit  vor,  wenn  ent¬ 
weder  von  einer  bestimmten  Quelle  aus  eine  Masseninfektion  erfolgt  oder  wenn, 
unter  besonders  günstigen  Umständen,  eine  Masse nentwricklung  der  Vorparasiten 
in  der  Außenwelt  statthat. 

So  ist  es  z.  B.  gelegentlich  ein  finniges  Schwein,  das  eine  ganze  Bauernschaft  oder  Fest¬ 
genossenschaft  mit  Taenia  armata  überschüttet;  oder  eine  Metzgerei,  von  der  aus  Massenver¬ 
seuchungen  mit  Taenia  saginata  ausgehen;  auch  Schiffsepidemien  mit  Bandwürmern  sind  beobachtet 
worden  (Berenger-Feral'D  1888).  Gelegentlich  häufen  sich  an  einem  Seeufer  plötzlich  dieBothrio- 
zephalusträger,  ohne  daß  in  der  Lebensart  der  Anwohner  eine  wesentliche  Änderung  voranging 
(Zakslix  1881,  Sievers  1905). 

Wie  sehr  äußere  Lebensbedingungen  und  Ernährungsweisen  Wurmplagen  vermehren  oder 
vermindern,  hat  in  Deutschland  die  Kriegszeit  und  Nachkriegszeit  seit  1914  gelehrt.  Vor  dem  Kriege 
waren  die  gewöhnlichen  Darmwürmer  in  Städten  so  selten  geworden,  daß  man  ihrer  kaum  noch 
gedachte;  schon  im  zweiten  und  dritten  Jahre  mehrten  sich  die  Wurmträger;  Askariden,  Oxyuren, 
Triclmzephalen,  Taenien  zeigten  sich  allenthalben.  Das  Überhandnehmen  der  kosmopolitischen 
Würmer  wie  der  einheimischen  Wurmplagen  darf  geradezu  als  ein  Gradmesser  des  leiblichen  Kult  Ur¬ 
zustandes  und  der  äußeren  Lebenshaltung  angesehen  werden. 

Bei  den  Völkern  der  warmen  Länder  sind  Wurmplagen  groß  und  fast  allgemein 
überall  da,  wo  die  Massen  in  der  Wildheit  der  Natur,  ohne  strenge  Nahrungswrahl 
und  Reinlichkeit  auf  ungepflegtem  Boden  und  bei  ungeregelter  Wasserversorgung 
leben.  Menschen,  die  in  den  Tropen  die  gesundheiterhaltenden  Tugenden  der  Rein¬ 
lichkeit  und  Mäßigkeit  üben,  leiden  dort  nicht  viel  mehr  an  Würmern  als  der  Europäer 
in  seinem  Klima;  der  Hindu,  dem  seit  Jahrtausenden  eine  ortsständig  eingeübte 
und  eingewohnte  Gesundheitspflege  zur  religiösen  Verpflichtung  geworden  ist,  bleibt, 
solange  seine  Lebensweise  ungestört  ist,  frei  von  Wurmplagen;  aber  in  Zeiten  der 
Unterdrückung,  der  äußeren  Maßregelung,  des  Aufruhrs,  des  Krieges,  in  Hungers¬ 
nöten,  in  Völkervermischungen  ändert  sich  seine  Sicherheit  alsbald.  Und  so  ist  cs 
bei  den  Völkern  allgemein,  bei  den  Naturvölkern  wie  bei  den  Kulturvölkern,  mit 
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Wurmplagen  wie  mit  allen  großen  Volkskrankheiten.  Freie  Naturvölker  retten  sieh 
selber,  wenn  übermächtige  Naturgewalten  oder  feindliche  Herrenvölker  sie  zwingen, 
die  gewohnte  Lebensweise  zu  verlassen;  sie  passen  mit  schnellem  freiem  Entschluß 
sieh  den  veränderten  Bedingungen  des  Ortes  und  der  Zeit  an.  Unmündige  Völker 
bedürfen  neuer  langer  Angewöhnung  in  schweren  Erfahrungen,  um  das  richtige  zu 
finden  und  unbewußt  festzuhalten:  unerbetener  Leitung  von  außen  her  willig  oder 
unwillig  unterworfen  gehen  sie  früher  oder  später  zugrunde,  weil  der  Fremde  nie 
wissen  kann,  ob  die  aufgedrängte  Lebensweise  wirklich  für  sie  paßt  oder  nicht  paßt. 
Wahre  Völkerhirten  haben  außer  ihrer  Wissenschaft  auch  die  Einsicht  :  quantilla 
prudentia  mundus  regatur. 
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3.  Nebenwirte,  Zwischenwirte  und  Überträger  der 
Schmarotzerwürmer  des  Menschen. 

Unter  den  Bedingungen  für  die  Verbreitung  und  Ansiedlung  der  Darmhelm  int  heil 
des  Menschen  wurde  außer  dem  Hineingelangen  ihrer  Eher  oder  ihrer  Embryonen 
in  die  Umwelt  des  Menschen,  auf  den  Erdboden,  in  das  Nutzwasser,  in  Düngerhaufen. 
Mistgruben,  auf  Nahrungsmittel,  die  BeherlxTgung  der  Eher  und  Vorwürmer  durch 
zufällige  oder  unentbehrliche  Nebenwirte  im  Tierreich  erwähnt ;  auch  wurde  immer 
wieder  daran  erinnert,  daß  nicht  jeder  Schmarotzerwurm  in  Menschen  notwendig 
auf  den  Menschen  in  erster  Linie  oder  gar  allein  angewiesen  ist,  daß  vielmehr  manche 
AV ürmer  den  Menschen  nur  hier  und  da  als  einen  zufälligen  Nebenwirt  befallen,  wie 
z.  B.  die  Trichine.  E2s  wird  sich  voraussichtlich  in  der  Zukunft  unsere  heutige  anthropo¬ 
zentrische  Auffassung  der  Abhängigkeit  vieler  Helminthen  vom  Menschengeschlecht 
noch  bedeutend  verschieben. 

AVenn  wir  heute  beispielshalber  die  Filariaplagen  des  Menschen  wesentlich  vom 
Standpunkt  der  menschlichen  Pathologie  aus  betrachten  und  dabei  die  durch  Fibrin 
bancrojti  bewirkten  Infekte,  genau  wie  den  Gelbfieberinfekt  oder  wie  den  Malaria¬ 
infekt,  zwischen  Mensch  und  Stechmücken  allein  kreisen  lassen,  so  tun  wir  das,  weil 
wir  die  Unmasse  der  Tatsachen,  welche  die  vergleichen* le  Helminthologie  seit  Rr- 
uoLrm’s  Synopsis  (LSI 9)  aufgespeichert  hat,  noch  nicht  zu  bewältigen  vermögen  und 
notgedrungen  aus  unserem  Gesichtskreise  entfernt  halten,  um  zunächst  das  Wirken 
der  Helminthenwelt  im  Menschengeschlecht,  zu  überschauen.  Diese  stenopäisehe 
Betrachtung  wäre  nicht  weiter  nachteilig,  wenn  sie  nicht  zu  sehr  einseitigen  Maßnahmen 
in  einer  voreiligen  AVurnmeuchenabwehr  führte:  zu  einer  Einseitigkeit,  die  wir  uns  all¬ 
gemein  bei  der  Verfolgung  der  Krankheitserreger  angewohnt  haben,  indem  wir  be- 


1.  Allgemeiner  Teil.  3.  Nebenwirte,  Zwischenwirte  und  Überträger  usw. 


47 


strebt  sind,  den  verseuchten  Menschen  anstatt  seiner  verseuchten  Umwelt  zu  maß¬ 
regeln  und  den  Menschen  als  Schädlingsträger  sogar  verantwortlich  für  solche 
Plagen  machen,  in  welchen  er  nur  die  Rolle  eines  zufälligen  Nebenträgers  unter 
weiten  Tierplagen  spielt. 

Die  fortschreitende  Erforschung  der  Wurmplagen  in  den  Tropenländern  wird 
uns  Ärzte  von  dieser  Einseitigkeit  und  Bequemlichkeit  heilen  und  die  Wurmträger 
und  Wurmkranken  den  Belästigungen  durch  polizeiliche  Gesundheitsschutzbehörden 
mehr  und  mehr  entziehen.  Schon  mindert  sich  die  Verfolgung  der  Ankylostomen- 
träger,  der  Anguillulaträger,  der  Filariaträger  und  der  Bilharziakranken  und  macht 
Platz  den  öffentlichen  Anstalten  der  Bodenreinhaltung,  der  Wasserversorgung,  der 
Beseitigung  von  Mückenplagen,  Fliegenplagen,  Schneckenplagen  usw. 

Es  ist  nicht  unnötig,  hier  eine  kurze,  heute  noch  sehr  unvollständige,  Übersicht 
über  gewisse  Tiere  zu  geben,  welche  als  Nebenwirte,  Zwischen  wirte  und  Überträger 
für  das  Zustandekommen  und  die  Ausbreitung  großer  Wurmplagen  beim  Menschen 
in  Betracht  kommen. 

Als  Nebenwirte  bezeichnen  wir  alle  die  Tiere,  welche  sich  mit  dem  Menschen 
in  die  Bewirtung  bestimmter  Parasiten  teilen.  Solche  Nebenträger  werden  dann  für 
den  Menschen  wichtig,  wenn  er  mit  ihnen  Haus  und  Hof,  Stall  und  Acker  teilt,  oder 
wenn  er  sie  in  seiner  Umgebung  als  bodenbewohnendes,  wasserbe wohnendes,  luft- 
getragenes  Ungeziefer  duldet  oder  gar  als  blutsaugendes  Ungeziefer  in  Bett  und 
Kleidung  und  am  eigenen  Körper  hegt. 

Von  Haustieren  kommen  zuerst  in  Betracht  Haushund  und  Hauskatze.  Der 
Haushund,  Canis  familiaris ,  beherbergt  manche  dem  Menschen  gefährliche  Würmer, 
von  den  Rundwürmern  die  Trichine,  Trichinella  spiralis ,  den  Guineawurm,  Medina¬ 
wurm,  Dracunculus  medinensis ;  von  den  Bandwürmern  die  Taenia  echinococcus  seu 
nana ,  die  Taenia  coenurus,  den  Hundebandwurm,  Dipylidium  caninum ;  von  Platt¬ 
würmern  den  Lanzetegel,  Dicrocoelium  lanceatum,  Opisthorckis  felineus ,  Heterophyes 
heterophyes.  Auch  die  wilden  Hundearten  werden  von  den  genannten  Würmern 
heimgesucht,  Fuchs,  Wolf,  Schakal.  —  Die  Hauskatze,  Felis  catus  domesticus , 
beherbergt  von  Rundwürmern  des  Menschen  Strongyloides  stercoralis ,  Beiascaris 
mystax ,  Ankylostoma  brasiliense ;  diese  drei  wurden  in  Kalkutta  bei  20%,  65%  und 
75%  von  250  Hauskatzen  gefunden,  während  das  weitverbreitete  Ankylostoma 
caninum  nur  den  bengalischen  Haushund  aber  nicht  die  Katze  besiedelt  (Chandler 
1925).  Gnaihostoma  spinigerum  findet  man  im  Katzendarm  während  den  Monaten 
August  und  November  in  Kalkutta  bei  31%  der  Hauskatzen,  in  der  übrigen  Zeit 
des  Jahres  nicht.  Von  Bandwürmern  trägt  die  Katze  den  Hundebandwurm  und 
Taenia  taeniaeformis ,  die  nicht  selten  auf  den  Menschen  übergehen;  beide  in  den 
Katzen  Kalkuttas  bis  zu  43%,  der  Hundebandwurm  zu  vielen,  30,  50,  75  vergesell¬ 
schaftet.  Der  Katzenegel,  Opisthorchis  felineus,  in  den  Gallengängen  wird  in  Kalkutta 
von  61  %  der  Hauskatzen  beherbergt.  Das  Distoma  pulmonale ,  Paragonimus  ringeri, 
ist  in  Japan  ein  häufiger  Parasit  der  Hauskatze. 

Von  Stalltieren  ist  das  Hausschwein,  Sus  scrofa  domestica ,  ein  wichtiger 
Xebenwirt  für  Helminthen  des  Menschen;  für  die  Trichine  auf  der  ganzen  Erde,  für 
Fase  iolo  psis  buski  seu  distoma  crassum  in  China  ist  es  geradezu  der  Hauptwirt,  für 
Paragonimus  ringeri  ein  Nebenträger.  Vermittels  seiner  Finne,  dem  Cysticercus 
cellulosae ,  gibt  das  Schwein  dem  Menschen  Taenia  solium ,  die  ebenfalls  im  Wild¬ 
schwein  lebt  wie  auch  in  anderen  Jagdtieren.  Metastrongylus  apri  bekommt  der 
Mensch  vom  zahmen  und  vom  wilden  Schwein.  Clonorchis  endemicus  und  Ascaris 
hat  er  wahrscheinlich  mit  dem  Menschen  gemein.  —  Schaf,  Oris  aries,  Ziege,  Capra 
hircus ,  Rind,  Bos  taurus ,  Bos  indicus ,  Bos  bubalis,  sind  die  Hauptträger  verschiedener 
dem  Menschen  gefährlicher  Egel,  Leberegel  und  Lungenegel,  Fasciola  hcpafica, 
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Fasciola  gigantica,  Dicrocoelium  lanceatum.  Vom  Rinde  als  Träger  des  Cysticercus 
bovis,  der  Rinderfinne,  bekommt  der  Mensch  seinen  häufigsten  Bandwurm,  die 
Taenia  saginata  seu  mediocanellata. 

Mit  dem  Pferde  teilt  der  Mensch  den  Medinawurm,  den  Leberwurm,  Fasciola 
hepatica ,  und  die  Plage  verschiedener  Blutegel,  Limnatis  nilotica,  Haemadipsa  ceylan ica 
und  anderer.  —  Das  Kamel,  Camelus  dromedarius ,  Camelus  bactrianus,  in  Asien 
und  Nordafrika,  beherbergt  wie  andere  Wiederkäuer,  Schafe,  Ziegen,  Antilopen, 
im  Duodenum  mehrere  dem  Menschen  gefährliche  Trichostrongy  lusarten,  Tricho- 
strongylus  instabilis,  Trichostrongylus  probolurus ,  Trichostrongylus  vitrinus. 

Ratten  und  Mäuse,  Mus  rattus,  Mus  decumanus ,  Mus  alexandrinus ,  Mus  mus- 
culus ,  sind  als  Hauptträger  des  Bandwurmes  Hymenolepis  seu  Taenia  diminuta 
und  der  Trichine,  Trichinella  spiralis,  zu  nennen.  Das  Kaninchen,  Lepros  cuniculus , 
der  Hase,  Lepus  timidus,  der  Hamster,  Cricetus  vulgaris,  der  Igel,  Erinaceus  europaeus, 
sind  ebenfalls  Trichinenwirte. 

Wenn  auch  die  Affen  nicht  häufig  in  den  Verkehr  mit  dem  Menschen  kommen, 
vom  heiligen  Affen  Indiens,  Macacus  rhesus,  abgesehen,  so  ist  die  Kenntnis  ihrer 


Fig.  7. 


Fig.  8. 
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Helminthen,  besonders  derer,  die  sie  mit  dem  Menschen  gemeinsam  haben,  wichtig 
für  die  Frage,  wie  weit  in  der  aufsteigenden  Tierreihe  die  einzelnen  Helminthen  des 
Menschen  zurückreichen.  —  Der  Waldmensch,  Orang  Utang,  Simia  satyrus,  be¬ 
herbergt  einen  Bandwurm,  Bertielia  satyri,  und  einen  Rundwurm,  Oesophagostoma 
stephanostomum ,  die  auch  beim  Menschen  gelegentlich  gefunden  worden  sind.  — 
Ein  Schimpanse,  Anthropopithecus  troglod ytes  niger,  wird  von  Filaria  perstans  be¬ 
wohnt;  ferner  von  Oesophagostoma  dentigerum,  das  dem  Stephanostomum  nahesteht; 
ferner  von  Necator  exilidens ,  der  dem  Necator  americanus  verwandt  ist.  —  Der  Gorilla 
in  Guinea,  Gorilla  gorilla,  nährt  den  Necator  americanus  und  das  Ankylostoma 
duodenale  des  Menschen;  ferner  die  Filaria  perstans.  —  Ein  Gibbon,  Hylobates  syn - 
dactylus,  hat  im  Dickdarm  neben  anderen  Ösophagostomen  Oesophagostoma  brumpti.  — 
Von  Meerkatzen,  Cercopithecus  callitrichus  und  Cercopithecus  patas,  wird  Necator 
americanus,  Dracunculus  medinensis  und  Gastrodiscus  hominis  beherbergt.  —  Bei 
Pavianen,  Papio  babuin,  P.  cynocephalus,  P.  leucophaeus,  P.  sphinx,  wurde  gefunden 
eine  Loa  papionis ,  der  Filaria  loa  hominis  nahestehend,  und  Oesophagostoma  brumpti.  — 
Verschiedene  Makaken,  Macacus  cynomolgus,  nemestrinus,  sin  icns,  rhesus,  beherbergen 
ein  Oesophagostoma  apiostomum ,  das  auch  bei  einem  Neger  in  Nordnigeria  gefunden 
worden  ist;  außerdem  das  Oesophagostoma  stephanostomum,  das  in  zahlreichen  Darm- 
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geschwülsten  eines  Brasilianers  entdeckt  wurde ;  der  Rundwurm  Ternidens  deminutus, 
den  die  asiatischen  Affen  Macacus  sinicus  und  M.  cynomolgus  im  Darm  sehr  häufig 
beherbergen,  soll  bei  Negern  als  Erreger  fortschreitender  Anämie  gefunden  worden 
sein. 


Von  Zwischenwirten  für  Schmarotzerwürmer  des  Menschen  sind  vor  allen 
drei  große  Gruppen  zu  nennen.  1.  Weichtiere,  insbesondere  Süß wasserschnecken  und 
Landschnecken  als  unentbehrliche  Wirte  für  die  Larven  digenetischer  Trematoden, 
Saugwürmer  mit  Generationswechsel  in  getrennten  Wirten; 

2.  Krustentiere,  Krebse,  Astacus ,  Krabben,  Cancer ,  Maja ,  Eriocheir ,  Potamon , 
Sesarma,  Geotelphusa,  Gecarcinus ,  Kiemenfüßler  und  Wasserflöhe,  Apus,  Cyclops, 
Daphnia ,  Asseln,  Asellus ,  Tausendfüße,  Iulus ,  Scolopendra  usw.,  als  Wirte  für  die 
Vorwürmer  gewisser  Trematoden  und  für  die  Finnenzustände  von  Zestoden  und  für 
die  Jugendformen  von  Nematoden; 

3.  Fische  der  süßen  Gewässer  und  des  Meeres,  besonders  aus  den  Familien  der 
Lachse,  Salmo ,  Trutta,  Onchorhynchus ,  Hechte,  Esox,  Karpfen  und  Weißfische, 
Cyprinus ,  Abramis,  Cobitis ,  Barbus ,  Schleihen,  Tinea ,  Gobio ,  Barsche,  Per  ca,  Schell¬ 
fische  und  Quappen,  Lota ,  sie  alle  Wirte  für  die  Jugendformen  und  Ruhezustände 
von  Saugwürmern  und  Bandwürmern,  besonders  des  Katzensaug wurms,  Opisthorchis 
felineus,  und  des  breiten  Grubenkopfs,  Dibothriocephalus  latus.  —  Von  Amphibien 
und  Reptilien  als  Zwischenträgern  für  Helminthen  des  Menschen  haben  wir  bisher 
wenige  unklare  Beobachtungen,  an  Kaimanen,  Alligator  lucius ,  Eidechsen,  Lacerta , 
Monitor ,  Schlangen,  Python ,  Boa ,  Tropinodotus.  —  Fische,  Krustentiere  und  Weich¬ 
tiere  sind  Tiere,  mit  denen  der  Mensch  beim  Wassertrinken,  Baden,  Waschen,  Waten, 
Fischfang  und  besonders  auch  beim  Verzehren  dieser  Tiere  im  rohen  Zustande  in 
die  engste  Berührung  kommt,  so  daß  die  von  ihnen  beherbergten  Helminthen  Ge¬ 
legenheit  genug  finden,  den  menschlichen  Körper  zu  befallen. 

Die  Schnecken,  in  welchen  die  meisten  Saugwürmer  des  Menschen  ihre  Vor- 
entwdcklung  durchmachen,  gehören  fast  alle  den  Ordnungen  der  Prosobranchiata 
und  der  Pulmonata  an.  Von  den  Prosobranchiata  stellen  die  Familien  der  Neritidae , 
der  Viviparidae  und  der  Hydrobiidae,  mit  den  Gattungen  Neritina ,  Paludina,  Litorina, 
Cyclostoma ,  Hydrobia,  Bithynella ,  Bithynia,  Melania ,  die  bisher  bekannten  Wirte. 
Von  den  Pulmonata  die  Familien  Planorbidae,  Physidae  und  Limnaeadae  mit  den 
Gattungen  Planorbis ,  Bulimus ,  Bullinus,  Segmentina,  Limnaea. 

Eine  übersichtliche  Beschreibung,  Unterscheidung  und  Ordnung  dieser  für 
den  Hygieniker  so  wichtigen  Schnecken  zu  geben,  ist  bei  der 
Abscheu,  welche  die  wissenschaftlichen  Zoologen  heute  wider  jede 
Systematik  hegen  und  offen  bekunden  und  bei  dem  Wetteifer 
zwischen  Übermut  und  Pedanterie  in  der  zoologischen  Nomen¬ 
klatur,  nicht  möglich. 

Zu  einem  genaueren  Studium  sind  die  Werke  der  folgenden  Autoren 
dienlich:  das  grundlegende  Bilderbuch  des  Malers  Friedrich  Heinrich 
Wilhelm  Martini  1708 — 1781  und  seine  Fortsetzung  durch  den  Pastor 
Johann  Hieronymus  Chemnitz  1781  -1845:  Orno,  Friedrich  Müller  1773; 

Carl  Pfeiffer  1824;  E.  A.  RossmXssler  1835:  H.  ('.Küster  und  W.  Kobelt 
1845,  Fortsetzer  des  Werkes  von  Martini  und  Chemnitz;  F.  Sandberoer 
1870;  R.  Lehmann  1873;  Heinrich  Simroth  1890,  1892,  1890;  .1.  W.  Taylor  1894;  J.  Thiele 
1909;  K.  Künkel  1910:  Cawston  1925:  David  Geyer  1925:  ferner  dos  Naclir'ielitenhlatt  der 
Deutschen  malakologisehen  Gesellschaft  (1809).  und  seine  Fortsetzungen:  das  Archiv  für  Mullusken- 
kunde  (1919)  und  die  Proceedings  of  the  Malacological  Society  of  London  (1917). 

Mrnse,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten.  3.  Aull.  Y. 


Fig.  9. 
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Von  einigen  der  wichtigsten  Beziehungen  zwischen  Mensch  und  Mollusken  der 
Tropen  als  den  wechselnden  Wirthen  bekannter  Helminthen  mögen  vorläufig  die 
folgenden  erwähnt  werden  unter  Hinweisung  auf  den  Besonderen  Teil  für  genauere 
Angaben. 

Als  Trägerinnen  der  Schistosomiasis  bilharzi,  Bilharziasis,  gelten  Schnecken 
der  Gattung  BuUinus ,  BuUinus  seu  Isidora  confortus ,  dyboirski ,  innesi ,  adamsoni 
in  Ägypten,  Abessinien,  Mesopotamien;  ferner  Physopsis  seu  BuUinus  africanus, 
Isidora  ajricana ,  und  Limnaea  natalensis  in  Südafrika;  Planorbis  corneus  var.  metid- 


Fig.  10.  Fig.  11.  Fig.  12. 


BuUinus  soll  Buliwus  Joirnmii  Limnaea  palustris,  Limnaea  stagmdis. 

Pfeiffer,  Pwndarhatina  rfo/r- 
nesii  Gray.  l/s  mit.  Grotte. 


jensüs  in  Ägypten  und  Portugal,  Melania  nodocincta,  Onchomelan  ia .  Physopsis  bahiensi.s 
in  Bahia,  Limnaea  viafor  in  Südamerika  (Leiter  1015,  Cawston  1010,  Porter  1020, 
Borges  1021,  Bettexcourt  1021,  Lefrol  1023,  Melkxey  1024,  Hall  1025,  Cawston 
1020). 


a  b  LeberogrNclinerke,  limnaea  Irunndata. 

Leberegel,  a  gestreckt,  b  zusainmcngcznge». 

Als  Trägerinnen  der  Schistosomiasis  imuisoni  gelten  Planorbis  boyssii  und 
P.  guettera  in  Ägypten;  P.olivaceus  seu  bahiensis,  P.  g nadeln jnnsis,  eentrimetralis , 
auf  den  Antillen,  in  Venezuela  und  in  Brasilien;  Physopsis  seu  Isidora  ajricana  in 
Südafrika  (Leiter  1015;  Li  tz  1010;  Porter  1020;  de  Almeida  1024;  Dye  1024). 

ALs  Trägerin  der  Schistosomiasis  japonica  wird  die  Blanfordia  jajwnica 
Adamsi  seu  Katayama  nosophora,  eine  Hydrohiide,  angegeben  (Miyairi  &  Sl  zi  ki  1013; 
Leiter  &  Atkixsox  1015). 

Die  Distomiasis  hepatiea  der  Weidet  iere  und  der  weidenhütenden  Menschen 
wird  getragen  für  Fasciola  hepatiea  von  der  Zwergschlammschnecke  Limnaea  minuta 
seu  trunculata  in  Europa  und  in  Afrika.  L.  perria  in  Japan,  L.  hum ilism  Nordamerika, 
L.  viafor  in  Südamerika.  L.  oahuensis  und  rubelfa  auf  den  Sandwichinseln.  In  Venezuela 
wird  Ampullaria  luteostoma  angeschuldigt.  Überdies  für  Nordamerika  eine  Quellen- 
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Schnecke,  Physa  fontinalis ;  für  Südafrika  P.  tropica;  desgleichen  in  Australien  P.  tro¬ 
pica  und  in  Neusüdwales  Limnaea  brazieri.  Anfänge  der  Distomaentwicklung  wurden 
überdies  in  Limnaea  stagnalis ,  palustris,  peregris  gesehen  (Leuckart  1876,  1883; 
Weinland  1876;  Thomas  1883;  Gilchrist  1910;  Iturbe  &  Gonzalez;  Boyd  1920; 
Baker  1922;  Lefrou  1923;  Faust  1924;  Nüller  &  Sprehn  1924;  Shirai  1925;  Koegel 
1926).  - 

Für  Fasciola  gigantica  wird  die  Schlammschnecke  Isidora  seu  Limnaea 
mtalensis  in  Südafrika  beschuldigt,  außerdem  Physopsis  africana  (Cawston  1920; 
Porter  1920).  —  Für  Fasciolopsis  buski  dienen  als  Vorwirte  Tellerschnecken,  Plan¬ 
orbis  coenosus,  P.  schmecker i,  Segmentina  nitidella,  Segmentina  largillierti  (Nakagawa 
1921;  Faust  1924;  Suzuki  1924;  Barlow  1925).  Für  Dicrocoelium  lanceatum  seu 
Fasciola  lanceata  die  gemeine  Tellerschnecke  Planorbis  planorbis  (Leuckart  1882) 
oder  P.  marginatus  und  P.  complanatus  (Neveu-Lemaire),  die  Erbsenmuschel  Pisi- 
dium  fontinale  seu  fossorinum  und  die  Karthäuserschnirkelschnecke,  Helix  carthu- 
siana  (Nöller  1925). 


&  ® 

b  c 


a  Planorbis  corneus  Draparxaud,  b  Planorbis  nitidus 
Müller,  c  Planorbis  vontorlus. 


Die  Distomiasis  pulmonalis  endemica,  vom  Paragonimus  ringeri  erregt, 
hat  als  Wirtschnecken  zahlreiche  Sumpfschnecken,  insbesondere  Melaniaarten, 
Melania  libertina ,  extensa,  obliquegranosa ,  paucicincta  für  Ostasien,  Japan,  Korea, 
Formosa,  China;  eine  Ampullariaart  soll  die  Zwischen wirtin  in  Brasilien  sein  (Naka¬ 
gawa  1916;  Yoshida  1916;  Onji  1921). 


i 

I 


Fig.  17. 


A  mpullaria  insular  uw . 


Die  Clonorchiasis  endemica  in  China,  Japan,  auf  den  Philippinen  hat  als 
Zwischenwirtin  die  Hydrobiide  bithynia  striatula  var.  japonica  (Mi  to  191 8;  Faust 
1924;  Moore  1924). 

Die  Metagonimiasis  endemica  in  allen  Teilen  Japans  und  auf  Formosa 
wird  von  der  Süßwasserschnecke  Melania  libertina  aufgezogen  (Mi  to  1917). 

4* 
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Die  Am ph ist omiasis  hominis,  in  Indien,  Annam,  Coehinchina.  vom  Qastro- 
discus  hominus  erregt,  soll  von  Planorbis  gibbonsi  vorgebildet  werden. 

Unter  den  genannten  Wurmplagen  sind  einige,  welche  sich  der  Reihe  nach  durch 
zwei  Zwischen  wirte  bis  zum  Menschen  hin  durcharbeiten  müssen.  So  schlüpft 
der  Erreger  der  Distom iasis  pulmonalis.  der  Lungenegel  Paragonimus  ringer i, 
als  Larve,  Zerkarie,  aus  ihrem  ersten  Wirt,  der  Melaniaschnecke,  hinaus,  um  sich 


Fig.  18. 


Paludina  vicipara.  Bithynia  tenfaculala  L. 


im  Muskelfleische  von  Krabben,  Potamon  seu  Geotelphusa  obtusipes ,  P.  dehaanii , 
Eriocheir  jajxmicus,  Sesarma  dehaanii,  anzusiedeln,  und  gelangt,  wenn  dieser  zweite 
Wirt  vom  Menschen  oder  von  Säugetieren  wie  Hunden,  Katzen,  roh  verzehrt  wird, 
in  die  Lunge  des  Menschen,  ihres  dritten  Wirtes  oder  Endwirtes,  worin  sie  nach 
langer  Wanderung  vom  Darm  in  die  Lungen,  geschlechtsreif  wird. 

Der  Erreger  der  Opisthorchiasis  hepatica,  der  Katzenegel,  Opisthor chis 
felineus,  gelangt  aus  seinem  Ei  wahrscheinlich  zuerst  in  den  Darm  einer  Sumpf- 
schnecke,  Limnaea  stagnalis ,  aus  diesem  ersten  Zwischenwirt  in  einen  Fisch  als 
zweiten  Wirt,  in  den  Aland,  Idns  melanotus,  oder  in  die  Plötze,  Leuciscus  rutilus , 
das  Rotauge,  Scardinus  erythrophthalmas,  oder  in  die  Schleie,  Tinea  vulgaris ,  usw., 
und  mit  dem  Fischfleisch  endlich  in  den  Menschen  oder  in  die  Hauskatze,  in  den  Haus¬ 
hund,  in  den  Fuchs  usw.  als  Endwirte  (Askanazy  1900,  Rindfleisch  1909,  Ciurea 
1915,  1917). 


Fig.  19. 


v  „ ' 


Limnaea  seu  Bulinus  auricularis.  L.  seu  Bulinus  stagnalis. 

Der  Erreger  der  Clonorchiasis  sinensis  endemica,  Distoma  hepatis  perni- 
ciosurn  seu  Clonorchis  endemicus ,  macht  seine  erste  Entwicklung  in  einer  Süßwasser- 
schnecke,  Bithynia,  durch;  er  gelangt  dann  in  einen  Fisch,  Weißfisch,  Leucogobio 
güntheri,  Pseudorasbora  parva ,  und  aus  diesem  endlich  in  den  Endwirt,  der  den  in¬ 
fizierten  Fisch  roh  genießt  (Ml*to  1918,  Kobayaschi  1911). 
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Auch  die  Bothriozephaliasis  des  Menschen  kommt  erst  nach  dreifachem  Wirts¬ 
wechsel  des  Erregers,  Bothriocephalus  latus ,  zustande.  Die  Bandwurmglieder  ge¬ 
langen  aus  dem  Darm  des  Menschen  in  Wasser;  die  ausgeschlüpften  Larven  suchen 
einen  Wasserfloh,  Cyclops  strenuus,  Diaptomus  gracilis  auf,  das  Krustentier  muß  von 
einem  Fisch,  Esox ,  Lola,  Perca,  verschluckt  werden,  damit  sich  die  Wurmlarve  zur 
Finne  entwickeln  kann,  und  die  Finne  muß  mit  dem  Fischfleisch  in  den  Darm  des 
Menschen  gelangen,  um  zum  geschlechtsreifen  Bandwurm  zu  erwachsen  (Janicki 
&  Rosen  1917). 


Fig.  20. 


d  c  b  a 

a  Limnaea  auricularls ,  b  ovala,  c  peregris,  d  minuta. 


Die  Unterscheidung  zwischen  notwendigen  Zwischen  wirten  und  einfachen 
Überträgern  der  Helminthen,  die  in  den  bisherigen  Beispielen  nicht  in  Frage 
kommt,  läßt  sich  noch  nicht  durchführen,  wenn  wir  die  Rolle  der  Insekten  bei  der 
Verbreitung  der  Helminthen  besprechen ;  es  gibt  einfache  Verschleppungen  und  Über¬ 
tragungen  von  Wurmeiern  durch  Fliegen ;  die  Eier  von  Ascaris  lumbricoides,  von  Tri- 
chocephalus  dispar, von  Ankylostoma,  Necator ,  Strongyloides.  Bandwürmern  können  von 
abtrittbesuchenden,  speisenbesuchenden,  kotbewohnenden,  kotfressenden  Fliegen  ver¬ 
schleppt  und  dabei  dem  Menschen  mittelbar,  durch  Speisen  und  Trinkwasser,  oder 
unmittelbar  auf  Hände,  Mund  usw.  zugeführt  werden.  Die  Wurmeier  werden  dabei 
einfach  von  den  Füßen  und  den  Lippen  der  Fliegen  weitergetragen  oder  in  den  Darm¬ 
kanal  der  Fliegen  aufgenommen  und  dann  mit  dem  Kot  entleert.  So  übertragen 
Stubenfliegen  die  Eier  von  Trichocephalus  von  Kot  und  After  des  Menschen  in  Kranken¬ 
sälen  auf  Lippen,  Lidbindehaut  und  andere  Körperteile  und  auf  Milch,  Weißbrot 
und  andere  Speisen  und  können  dabei  zur  Ausbreitung  der  Trichiuriasis  helfen. 
Bandwurmglieder  werden  von  Fliegen  sowie  Fliegenlarven  angefressen;  dabei  gehen 
Taenieneier  unversehrt  in  den  Darm  dieser  Wirte  über  und  können  zu  Larven  heran¬ 
reifen.  Es  können  an  besonderen  Orten  bestimmte  Fliegen  sein,  welche  als  Krank¬ 
heitsüberträgerinnen  und  insbesondere  als  Wurmeier  Verschlepperinnen  in  Betracht 
kommen ;  aber  in  der  Praxis  ist  die  Bestimmung  der  Gattung  und  Familie  überflüssig ; 
alle  Fliegen  und  Maden,  welche  in  der  Umgebung  des  Menschen  und  der  Warmblüter 
überhaupt  ihr  Leben  fristen,  sind  als  gefährliches  oder  wenigstens  als  verdächtiges 
Ungeziefer  zu  betrachten  und  zu  verfolgen,  von  der  gemeinen  Hausfliege,  Musca 
domestica ,  Stubenfliege,  Fannia  canicularis,  Drosophila  fenestrarum ,  bis  zur 
Schmeißfliege,  Calliphora  vomitoria,  C.  erythrocephala,  Lucilia  caesar,  und  zur 
Stechfliege  und  Stallfliege,  Stomoxys  calcitrans ,  Hyperosia  irritans ,  Haematobia , 
Haematobosca,  Stygeromyia  usw.;  nicht  weniger  auch  alle  Bremsen,  Chrysops  haema- 
tapota ,  Tabanus ,  Pangonia ,  und  alle  Kriebelmücken,  Simulium  maculatum,  S. 
reptansf  S.  argyeratum  usw.  (Martini  1923,  1925). 

Wie  die  Fliegen  im  engeren  Sinne,  werden  auch  die  Mücken,  soweit  sie  als 
Stechmücken,  Schnaken,  Gnitzen,  Gelsen,  zanzare  e  zanzaroni  (ital.),  mosquitos 
(span.),  gnats  (engl.),  cousins  (franz.),  steck  vliegen  (holl.)  die  Menschen  befallen, 
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gelegentlich  Wurmeiüberträger.  Aber  häufiger  sind  sie  wirkliche  Zwischenwirte  für 
bestimmte  Eingeweidewürmer  des  Menschen.  So  ist  die  Blutfilaria  in  allen  ihren 
Arten  nicht  nur  für  ihre  Ausbreitung  sondern  auch  für  ihre  Weiterentwicklung 
bis  zum  infektionsfähigen  Vorwurm  auf  Stechmücken  angewiesen.  Bisher  sind 
so  ziemlich  alle  Stechmückenarten  als  echte  Filariazwischen wirte  festgestellt :  Ano¬ 
pheles ,  Aedes  s.  Stegomyia,  Culex ,  Taeniorrh ynches  für  Filaria  bancrojti  und  Filaria 
demarquai ,  während  hingegen  für  Filaria  loa  Bremsen,  Chrysops  silaceus,  Ch.  dimi- 
diatus,  als  Zwischenwirte  und  Überträger  erkannt  sind,  für  Filaria  onchocerca 
Kriebelmücken,  Simulium  samboni ,  S.  dinelli ,  angeschuldigt  werden  (Fclleborx 
1908,  1913,  Howard  1922,  Chalmers  1922)  und  für F.  ]?erstons  Culiroides  (Sharp  1928). 

Der  Medinawurm,  Dracunculus  medinensis ,  muß,  wenn  er  als  Larve  den  Menschen 
verlassen  hat,  in  Wasser  gelangen,  darin  von  einem  Kopepoden,  Cyclo ps .  fünf  Wochen 
lang  beherbergt  werden,  um  als  Vorwurm  wieder  im  Menschen  sich  ansiedeln  und 
geschlechtsreif  werden  zu  können. 

Um  übertragbare  Zestodenlarven  und  Dauerzustände  von  Zestoden  in  Finnen¬ 
form  zur  Entwicklung  zu  bringen,  muß  der  ganze  Stamm  der  höheren  und  niederen 
Arthropoden  herhalten.  Der  Zwergbandwurm  des  Menschen.  Hymenoie pis  s. 
Taenia  nana ,  scheint  sich  zwar  ohne  Zwischenwirt  im  menschlichen  Darm  fort¬ 
zupflanzen,  indem  seine  Finne  in  der  Darmschleimhaut,  seine  Kette  im  Darmlumen 
zur  Entwicklung  gelangt .  Aber  der  ihm  nahestehende  Rattenbandwurm,  Hymeno- 
lepis  diminuta ,  der  in  Ratten  und  Mäusen  lebt  und  als  der  dritthäufigste  Bandwurm 
des  Menschen  in  den  Vereinigten  Staaten  Nordamerikas  gefunden  wird,  benutzt  die 
verschiedensten  Insekten  als  Zwischemvirte,  die  Flohe  der  Ratten  und  des  Menschen, 
den  Ohrwurm,  Forficula  auricularia ,  Anisolabi*  annulipe den  Mehlzünsler  Asopia 
seu  Pyralis  farinalis,  Mehlkäfer,  Tenebrio  molitor ,  Akis  spinosa ,  Scaurus  striata* 
(Grassi  &  Rovelli  1889,  Nicole  &  Minchix  1911.  Joyecx  1910).  Noch  bunter  wird 
die  Reihe  der  Zwischenwirte  bei  Bandwürmern  aus  der  Gattung  Hymenolepis ,  welche' 
unser  Hausgeflügel,  Hühner,  Enten,  zu  bewirten  hat  ;  deren  Finnen  leben  in  Krebsen. 
Astacus,  Palaemon ,  Flohkrebsen,  Gammarus  fossarum ,  Gammarus  pulex ,  in  Stech¬ 
fliegen,  Stomoxys,  Hausfliegen,  Musca.  allerlei  Käfern  und  Schmetterlingen. 

Von  den  Kratzerwürmern,  Aranthorr phala ,  hat  der  Riesenkratzer.  Eehinor- 
rhynchus  gigas,  des  Mensehen  und  des  Haussehweines,  seine  Jugendstadien  in  dem 
Engerling  des  Maikäfers,  Mclolontha  vulgaris .  in  der  Larve  des  Goldkäfers. 
Ce  ton  ia  aurafa ,  in  der  Larve  des  Gartenlaufkäfers  Anomala  horticola :  jene  Vor¬ 
würmer  gehen  bei  der  Verpuppung  der  Larve  in  den  fertigen  Käfer  über.  Andere 
Kratzerwürmer  müssen  ihre  Vorentwicklung  im  Totenkäfer,  Blaps  morti*aga , 
andere  im  Mehlwurmkäfer,  Tenebrio  molitor ,  andere  in  der  Wasserassel.  Asellus 
aguaticus,  andere  in  der  Flu  ßgarneele .  Gammarus  fossarum.  im  Wälzer.  Coro- 
phium  longicorne  usw.,  andere  in  Dungkäfern ,  .4 phodius  fossor.  .4 phodius  fimenfarius. 
Onthophagus  fracticorn  is,  durch  machen. 

Eine  Reihe  von  Helmkerfen,  insbesondere  die  Schaben,  Preußen,  Kaker¬ 
laken,  sind  wichtige  Helminthenlarventräger:  die  Küchenschabe,  Blatfa  seu 
periplaneta  orienfalis  und  americana .  die  Wald  schabt',  Blatfa  germanica,  die  Fisch¬ 
schabe,  Blatta  lapjtonica .  bilden  Zwischenwirte  für  den  Rattenrundwurm  Gon- 
gylonema  neoplasticum .  der  bösartige  Geschwülste  im  Rattenmagen  erregt  (Fif.iuoer 
1913,  Y o Kot* a wa  192 r> ) ;  ferner  für  die  Schweinespiroptera  Gongyloncma  pulchrum. 
die  auch  beim  Menschen  als  Parasit  ankommt  :  vielleicht  auch  für  den  Bandwurm 
Davainea  madagascarimsis.  der  auf  Madagaskar,  Mauritius,  in  Britisch-Guiana,  auf 
Manila  gefunden  worden  ist  als  seltener  Parasit  des  Menschen  (Blanchard  1891; 
Garrisox  1911);  sicher  hat  Blatta  orienfalis  einen  großen  Anteil  an  tler  Beherbergung 
und  Ausbreitung  des  Bandwurmes  // ymennlc jds  diminuta  (Joyecx  1910)  und  ver- 
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schiedener  Hakenwürmer,  Ankylostoma  duodenale ,  Ankylostoma  ceylanicum ,  Necator 
americanus  (Macfie  1922);  auch  die  Eier  von  Taenia  saginata,  Trichocephalus  dispar , 
Schistosoma  haematobium  werden  von  der  Küchenschabe,  Kakkerlak  (holl.),  cucaracha 
(span.),  cockroach  (engl.),  blatta  und  piattola  (ital.),  blatte  (franz.),  aufgenommen; 
ob  weitergegeben,  wissen  wir  noch  nicht. 

Genaueres  über  die  Arthropoden  als  Krankheitsüberträger  bei  Eysell  (1923) 
im  ersten  Bande  dieses  Handbuches  und  bei  Martini  (1923,  1925). 
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4.  Die  Verteiluug  der  Wurmplagen  auf  Erdteile  und  Länder. 


Geographische  Karten  der  einzelnen  AATirm plagen  zu  zeichnen  wäre  verfrüht. 
Ein  paar  Zahlenreihen,  welche  über  das  Vorkommen  der  häufigsten  Schmarotzer¬ 
würmer  in  den  verschiedenen  Ländern  eine  annähernde  Übersicht  geben,  mögen  zu 
einer  vorläufigen  Ansicht  der  Verhältnisse  beitragen. 

In  Europa  bilden  Ascaris,  Oxyuris  und  Trichocephttlu. $  so  sehr  die  Masse  der 
gewöhnlichen  Darmschmarotzer,  daß  daneben  Bandwürmer  und  Plattwürmer  und 
auch  andere  Rundwürmer  große  Seltenheiten  sind. 


Darm  wiirmcr  in  mit  t  eleu ropü  isclien  Städten 
( nach  Leirhenuntersuchungen) 


Erlangen  (Müller  (1874) 
Dresden  (Mi  ller  .1874) 
Basel  (Zaeslein  1881) 
München  (Bamk  1880) 

Kiel  (Sie  vers  1887) 

Kiel  (S< -hoenfeld  1 894) 


.1  Stans 


12.9  ( 13.3) 
9.3  (41.6) 
11.4  (19.4) 
(  19.3) 
17.6  (26.4) 
13.1  (23,4) 


Us;iurii * 

12.1  (10.8) 
2.2  (  0  ) 
20.0  (  ) 
t30,6) 
12.4  (14.9) 
7,6  ( 12.5) 
(Sie  vk  its  1887: 


Tnrhorr^huhitt 

11.1  f  4.8, 

2.5  (  1,1) 

23.7 

(  8.3) 

9.8  (21.8) 

13.3  ( 17,9) 
ScHOKNFELI)  1894) 


Die  Ziffern  geben  die  Prozentzahlen  der  Wuimwirte.  I einueklammeiten  Ziffern  gelten  für 
das  Kindestiter  bis  zum  16.  Lebensjahr. 
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Darmwürmer  in  Kiel  vom  Jahre  1877—1887 
(nach  Leichenuntersuchungen) 


Ascaris- 

Oxyuris- 

Trichocephalus- 

i 

Ascaris- 

Oxyuris - 

Triehocephalus- 

Wirte 

Wirte 

Wirte 

1 

Wirte 

Wirte 

Wirte 

°/ 

0/ 

'O 

0/ 

/ o 

1 

<>/ 

0/ 

% 

1877 

37,3 

17,7 

28,0 

1880 

15,2 

13?2 

17,2 

1878 

16,5 

10,2 

19,7 

1887 

10,0 

10,9 

13,0 

1879 

19,2 

10,9 

25,0 

'  1888 

14,3 

0,5 

15,0 

1880 

18,1 

15,2 

23,1 

!  1889 

17,7 

9,0 

17,3 

1881 

25,4 

14,8 

22,8 

1890 

21,8 

12,2 

21,1 

1882 

10.8 

9,8 

17,5 

1891 

8,0 

7,4 

10.3 

1885 

11,2 

0,0 

13,0 

1892 

9.0 

2,5 

4.5 

1884 

10,4 

7,3 

10.4 

1893 

9,0 

4,7 

8,0 

1885 

18,7 

13,4 

15,7 

(Sie  vi 

:rs  1887; 

Scho en feld 

1897) 

D  a  r  m  w  ii  r 

mer  in  Ki 

iel 

(»ach  Leichenuntersuchungen) 

Ascaris-Wirte 

Oxuuris- Wirte  Tri 

chocejthulus- W 

irte 

1872 

-1870 

18,3 

23,3 

32.9 

1877 

—1880 

17,0 

12,4 

19,8 

1887 

—1903 

13,1 

7,0 

13,3 

(Gribbohm  1877;  Sievers  1887;  Schoexfeld  1897) 


Gemäß  der  letzten  Übersicht  ist  in  Kiel  eine  deutliche  Abnahme  der  Darmwurm¬ 
träger  bemerklich.  Außer  den  genannten  Würmern  wurden  im  Jahrzehnt  1877  bis 
1886  noch  die  folgenden  Schmarotzerwürmer  bei  Sektionen  gefunden:  Taenia  solium 
dreimal;  Taenia  saginata  fünfmal;  Trichina  spiralis  zweimal;  Echinococcus  viermal; 
Cysticercus  cellulosae  fünfmal;  außerdem  die  Arthropodenlarve  Pentastoma  denli- 
culatum ,  zu  Linguatula  rhinaria  gehörig,  in  Leber,  Lunge  und  Milz  zweiundzwanzig- 
mal  (Sievers  1887). 

Im  Elsaß  werden  seit  dem  Jahre  1918  durch  die  militärische  Besetzung  mit 
farbigen  Fremdvölkern  bis  dahin  in  den  Rheinlanden  sagenhaft  gewordene  Wurm¬ 
plagen  neu  eingeführt. 


Würmer  der  farbigen  Besatzungstruppen  in  Straßburg 


Herkunft: 

Madagaskar 

% 

Senegal 

0 

o 

Tndnchina 

o 

o 

A  mylostoma 

44 

00 

00 

Ascaris 

38 

5,7 

41 

Oxyuris 

22 

2.4 

52 

Sch  istosoma  mansott  i 

17,5 

3,5 

— 

Taenia 

4.0 

5,5 

1,1 

Strong  yloides 

0,5 

0,2 

1,0 

Die  Ziffern  geben  die  Prozent zalilen  von  1200  Malagassen,  875  Senegalesen,  900  Indochinesen. 

(Emily  1920). 

Für  Österreich  werden  nach  den  Mitteilungen  des  Volksgesundheitsamtes 
für  die  Zeit  1920—1924  als  die  häufigsten  Helminthen  die  folgenden  angegeben: 
Ascaris  lumbricoides ,  Trichuris  trichiura ,  Oxyuris  vermicularis ,  Taenia  saginata , 
Taenia  solium ,  Echinococcus  (Luger  1925). 

In  Messina  waren  im  Jahre  1926  von  200  Schulkindern  63%  Wurmträger;  die 
gefundenen  Würmer  waren  Ascaris  lumbricoides ,  Trichuris  trichiura,  Oxyuris  venni- 
rularis;  2  Taenien  (Papandrea  1926). 

In  den  russischen  Donkohlengruben  sollen  71%  aller  Kohlengräber  Trichc- 
cephalus- Wirte  sein;  Ascaris  und  Oxyuris  häufig,  Taenia  saginata ,  JJibothriocephalu» 
und  Hymenolepis  nicht  selten;  außerdem  kommen  vor  Faseiola  h<  patica ,  Dicro- 
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coelium  lanceatum  und  Opisthorchis  felineus  einige  Male.  Ankylostoma  ist  in  den  Kot- 
proben  von  7500  Arbeitern  kein  einziges  Mal  gefunden  worden  (Skriabin  1925). 

In  St.  Petersburg  wurden  in  den  Jahren  1918—1923  bei  den  Pfleglingen  im 
Militärhospital  die  folgenden  Ziffern  festgestellt:  Ascaris  9,7  —  24%;  Trichocephalus 
37%;  Ankylostoma  38%.  —  In  finländischen  Militärhospitälern  für  Ascaris  1,5%, 
für  Ankylostoma  37%.  —  Während  der  Revolution  stieg  die  Zahl  der  Wurm  wirte 
unter  den  Soldaten  rasch  und  bedeutend  an:  Askaristräger  im  Jahre  1918:  9,7%: 
1921:  23,8%;  1922:  20,5%;  1923:  63-68%  (Kolpakowa  1924). 

In  Afrika  finden  wir  neben  Ascaris,  Oxyuris  und  Trichocephalus  die  große 
Anzahl  tropischer  Helminthen  namentlich  aus  der  Klas.se  der  Saugwürmer. 

Für  die  ägyptische  Polizei,  den  gesundesten  Teil  der  Einwohner  Ägyptens,  werden  die 
folgenden  Ziffern  im  Jahre  1926  angegeben: 

Schisfvsomu  har malobi um  21.5%  im  Harn  )  y[:jnmT 

MonStmi  1  %  ,,  S 

hunmOuhimn  Kot  \  .Münner 

,,  mnmoni  1,;>  ,,  ; 

H l/mntolr/as  nana  0.5'% 

Aakjilosfoma  duodenale  16,5",, 

Ascaris  lumbriroides  5 

Trichoslroufjfilus  2.3  °  m 

Tanä a  saytuala  selten:  ebenso  Oxyuris  und  Strom; yluidrs.  Hie  Zahl 

der  AVurjnträger  beträgt  37",,:  wurmfrei  sind  63",,. 

Mit  dem  Dienstalter  nimmt  die  Zahl  der  AVurmträger  ab:  anfänglich  80%;  nach  zwanzig¬ 
jähriger  Dienstzeit  14,4'%.  Für  Srhistonui  haemntohium  sinkt  die  Ziffer  von  46%  auf  4,4'%,  für 
Ankylostoma  duodenale  von  48%,  auf  4%  in  zwanzig  Dienstjahren  (Khalil  1926). 

In  dem  Bezirk  Stax  in  Tunis  sind  von  Helminthen  des  Menschen  im  Jahre  1924 
gefunden:  Ascaris ,  Trichiuris,  Oxyuris ,  II  ymenolepis,  Ankylostoma  (Espie  1925). 

In  der  portugiesischen  Kolonie  Angola  sind  die  häufigsten  Darmwürmer  des 
Menschen  Ankylostoma  70%,  Necator  93%,  Ascaris,  Trichiuris ;  sehr  selten  sind 
Oxyuris  vermicutaris ,  Hymenolepis  nana ;  auch  Taenia  sayinata  und  Dipylidium 
caninum  (Joyelx  1923,  da  Silva  1923). 

In  der  Provinz  Dongola  des  ägyptischen  Sudan  herrschen  Bilharziasis  und 
Ankylostomiasis  vor;  jene  bei  10%,  diese  bei  11%  der  Bevölkerung  (Davies  1927). 

Im  italiänischen  Somaliland  wird  Ankylostoma  und  Necator  bei  34%  der  Be¬ 
völkerung,  Schistosoma  haemafohium  bei  30%  gefunden ;  Schistosoma  mansoni  nicht; 
gewöhnliche  Darmwürmer  sind  II ymenole pi*  nana ,  Taenia  sayinata,  Ascaris.  (Vexerom 
1927). 

Am  oberen  Kongo,  in  Katanga,  ist  die  Bilharziasis  der  Harnwege  und  des  End¬ 
darmes  weit  verbreitet;  die  letztere  soll  vorherrschen;  Schistosoma  mansoni  ist  nicht 
selten  neben  Schistosoma  haemafohium  (Dupcy  1925;  Mersch  1926).  Am  unteren 
Kongo,  in  Loango.  wurde1  bei  840  Schwarzen  aller  Altersstufen  der  Kot  auf  Wurm¬ 
eier  untersucht.  Es  ergab  sich  Ankylostoma  bei  81%,  Trichuris  bei  68%,,  Ascaris 
bei  65%  (Boisskau  1926). 

Eine  zunehmende  Wurmplagt1  durch  Bilharziaw urmträger  wird  für  die  Quell¬ 
gebiete  des  Oranjeflusses  und  des  Limpopo  in  Südafrika  berichtet  (Cawstux  1925). 

In  Asien  sind  die  kosmopolitischen  Darmwürmer  überall  eine  große  Plage. 

Für  Armenien  wird  berichtet,  daß  dort  in  den  Jahren  1922  bis  1925  die  weitaus 
meisten  Kinder  und  jungen  Leute,  bis  zu  98%,,  verw  urmt  sind  ;  die  zumeist  gefundenen 
Würmer  sind  auf  je  HK)  Wurmträger: 
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Trichuris  trichiura 

91% 

44% 

Ascaris  lumbricoides 

79% 

44% 

Trichostrongylus  imstabilis 

18% 

1% 

Enterobius  seu  Oxyuris  vermicularis  8% 

1% 

Taenia  saginata 

Q  0/ 

°  0 

10% 

Hymenolepis  nana 

4° 

4  ,0 

90/ 

^  ,0 

Ankylostoma  duodenale 

1  0 ' 

1  ,0 

(Kalantarian  1926) 

(Plautov  1926). 

Die  Reihe  von  Kalantarian  bezieht  sich  auf  1028  Kinder  im  Jahre  1925;  die  Reihe  von 
Plautov  auf  1311  Kinder  in  den  Jahren  1922—1925.  Von  Strongyloides ,  Fasciola  und  Hydatide 
kam  je  ein  Fall  vor. 

Für  Russisch-Georgien  sind  gemäß  Untersuchungen  an  der  Klinik  der  Univer¬ 
sität  Tiflis  in  den  Jahren  1922—1924  die  folgenden  Helminthen  zu  nennen: 


Trichocephalus 

98,5% 

72  0% 

Ascaris  lumbricoides 

39,5% 

56  % 

Taenia  solium 

3  % 

Taenia  saginata 

9  % 

2  % 

Ilymenolepis  nana 

— 

0,5% 

Enterobius  vermicularis 

99  f)  0 

(Lindtrop  1925) 

1,5% 

Makhriladze  1927). 

Ankylostoma  duodenale  und  Necator  americanus ,  in 

Westgeorgien  eine  Volksplage, 

welche  7,2%  bis  50%  aller  Untersuchten  verseucht,  kommt  in  Ostgeorgien  nicht  vor 

(Lindtrop  1925,  Makhriladze  &  Didebuladze  1927).  Aus  den  Zählungen  in  Georgien 
und  in  Armenien  sieht  man,  wie  unzuverlässig  bestimmte  Zahlenangaben  sind,  wemi 
sie  nicht  auf  scharf  umgrenzte  Gemeinden  und  Plätze  beschränkt  werden. 

In  Mesopotamien  und  Irak  wurden  in  den  Jahren  1919—1922,  während  der 
Besetzung  der  Länder  durch  die  englische  Armee  an  verschiedenen  Plätzen  nach 
menschlichen  Helminthen  gefahndet. 

In  Bassorah  waren  in  den  Jahren  1920 — 1921  von  den  Schulkindern  in  den  Verwaltungsschulen 
63%  Bilharziawurmträger;  in  den  amerikanischen  Schulen  48%,  in  den  jüdischen  Schulen  16%; 
im  Mittel  47%  aller  Kinder  von  Schistoma  haematobium  besiedelt;  Europäer  nur  selten.  Im  Jahre 
1918  gab  es  unter  den  europäischen  Soldaten  3  Bilharziaträger;  1920  waren  von  den  britischen 
Garnisonsoldaten  111  Bilharziaträger.  In  den  Bewässerungskanälen  bei  Bagdad  und  weiterhin 
wimmelte  es  von  Bilharziaschnecken,  Isidora  seu  buUimis  conlorta,  Die  Bevölkerung  zwischen  dem 
Hindiyagebirge  und  dem  persischen  Meerbusen  und  in  den  Ebbegebieten  des  persischen  Golfes 
bestand  zu  80%  aus  Ackerbauern,  die  auf  den  bewässerten  Landstrecken  und  vom  Ertrag  des  be¬ 
wässerten  Bodens  lebten.  Auf  diese  kam  es  nicht  an.  Die  schneckenführenden  Bewässerungs¬ 
anlagen  sollten  ausgetrocknet,  in  Hinaidi  bei  Bagdad  wenigstens  alle  drei  Monate  für  vierzehn  Tage 
aiisgeleert  werden  —  zur  Vertilgung  der  Schneckenbrut  (Hall  1925). 

In  Britisch-Indien  sind  im  Singhbhumgebiote  die  häufigsten  Darm  würmer 
Ascaris,  Oxyuris ,  Strongyloides,  Necator  americanus,  auch  in  Puri  und  Cuttack  sind 
Necator  und  Strongyloides  eine  verbreitete  Plage  (Korke  1926). 

Unter  den  englisch  indischen  Truppen  in  Dehra  Dun  wurden  83%  Hakenwurmträger  ge¬ 
funden,  die  Ziffer  stieg  bei  den  Gurkhas  auf  93%.  Taenia  saginata  bei  47%  der  Soldaten;  Trichuris 
bei  16%  (Covell  1926).  Zu  Dsehobarpur  und  Sodepur  in  Ostbengalen  sind  die  meisten  Abtritte, 
60—65%,  mit  dem  Hakenwurm  verseucht;  nicht  anders  ist  es  in  Zentralbengalen,  im  Norden  und 
Westen  des  Landes.  Überdies  ist  Trichoslrongylus ,  Ilymenolepis  nana,  Fasciolopsis  buski  weit  und 
stark  dort  verbreitet;  ferner  Ascaris,  Toxascaris ,  Trichoslrongylus,  Strongyloides ,  Oxyuris ,  Taenia 
saginata,  Microfilaria  bancrofti  (Chandj.er  1926,  Korke  1926).  Ein  Licht  auf  die  Tleliuini hon¬ 
plagen  in  Kalkutta  werfen  Untersuchungen  über  die  Darmwiirmer  der  dortigen  Hauskatzen;  von 
250  Katzen  beherbergen;  Strongyloides  stercoralis  20%;  Gnathosloma  spinigrnon  31%,  aber 
nur  in  den  Monaten  August  bis  November,  in  den  übrigen  Monaten  wird  dieser  Katzenwurm  nicht 
gefunden;  Taenia  taeniaeformis  42%;  Dipylidium  cauinum  43%,  bis  zu  75  Bandwürmern  in  einer 
Katze;  Oposthorchis  felineus  61%,  in  den  Gallenwegen,  Beiascaris  rnystax  6)5%:  Ankyhishuna  bra- 
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silicnse  75 %,  während  Ankylostoma  caninum,  das  sonst  in  Bengalen  weit  verbreitet  ist,  in  den  Katzen 
Kalkuttas  vermißt  wurde  (Chandler  1025). 

In  Portugiesisch-Indien  wurden  als  Darmwürmer  hei  den  Eingeborenen 
gefunden:  Ascaris  bei  75%;  Trichocephalas  55%  ;  Uncinaria,  Ankylostoma  und  Necator, 
20%,  außerdem  Oxyuris  und  Strongyloides ,  aber  weniger  häufig  (Rodriouez  1920). 

In  Assam  sind  die  Arbeiter  der  Teeplantagen  mit  dem  Haken  wurm,  mit  Hymeno- 
lepis  nana  und  Fasciolopsis  buski  so  stark  verseucht  wie  die  Einwohner  von  Nord¬ 
bengalen  (Chandler  1926). 

In  Französisch-Indochina  sind  die  Eingeborenen  und  ihre  Haustiere  von 
Helminthen  aller  Klassen  stark  besiedelt. 

Von  Nematoden  wurden  gefunden:  Strongylus  stercorulis,  Entendnus  seu  Oxyuris  rcrndculari % 
Ankylostoma  duodenale,  Auk yhstoma  eeylanieum ,  Xccator  americanns,  Ascaris  lumhricoides,  (Inalho- 
stoma  spirtigeruw ;  Filaria  seu  ]\  uchereria  hancrojii ,  Trichuris  trivhiura ;  von  Platyhelminthen  vor 
allen  Schistosoma  mansoni ,  Paragauimus  ringen ’,  Clonorchis  endenden %  Fascilopsis  buski ;  von 
Zestoden  Taenia  saginata ,  Taenia  solium ,  Taenia  nana  (Railliet  1925:  Kaust  1920). 

Auch  die  benachbarten  Länder  Birma,  Annam,  Malakka  haben  eine  reiche 
Helminthenfauna. 

Der  Hakenwurm  tritt  in  ihr  besonders  hervor,  neben  Ascaris  und  Trichuris  und  Oxyuris. 
Kür  Malakka  wird  angegeben,  daß  die  dortigen  Malayen  bis  zu  79%,  die  Hindus  bis  zu  78%,  die 
Europäer  bis  zu  35%  Hakenwurmträger  sind;  am  meisten  die  Ackerbauern,  am  wenigstens  die 
Dienerschaft;  der  Europäer  mit  vorsichtiger  Lebensweise  leidet  selten  von  dieser  Plage  (Barnes 
Russell  1920). 

In  Cambodscha  ist  der  gemeinste  Darmwurm  Ascaris  lumbricoide *,  88%; 
Necator  american  as  22%.  Tr  ich  iuris  und  Strongyloides  sind  selten:  Taenia  saginata 
wurde  bei  335  Menschen  fünfmal  gefunden;  Ascaris  canis  beim  Menschen  zweimal 
(Simon  1925). 

Für  Cochinchina  ergab  sich  aus  2878  Kotuntersuchungen,  daß  85%  der  Ein¬ 
wohner  Darmwürmer  beherbergen:  Ascaris  lumhricoides  71%;  Ankylostoma ,  meistens 
Ankylostoma  duodenale  38% ;  Trichiuris  18  %,  Oxyuris  rermicularis  0,2%;  Stron¬ 
gyloides  intestinalis  1,6%;  Taenia  1,4%;  Fasciolopsis  buski  0,1— 3,0%;  diese  Ziffern 
gelten  für  Eingeborene.  Bei  Europäern  in  Saigon  wurden  folgende  Ziffern  gefunden: 
Ascaris  12%;  Trichiuris  12—15%;  Ankylostoma  1  % ;  Strongyloides  1%;  Oxyuris 
0,2%;  Taenia  0,2%  (Bernard,  Baulet  &  Pons  1924). 

In  Holländisch-Indicn  wurden  5278  Minenarbeiter  auf  Poeloe  Laoet,  einer 
Insel  südlich  von  Borneo,  auf  Darmparasiten  untersucht. 

Es  ergaben  sich  die  folgenden  Ziffern:  4394  Ancylo^pma- 'Präger  (An<  ylosfoma  und  A 'erafor 
amcricanus)  —  50,2  -  95,8%;  Trichine  phalus-Tiivxcr  1439  -  27 %;  . I scaris- T riiger  3( )1  -  - 

Ganz  allgemein  sind  in  Batavia,  Buitonzorg,  Madioen,  Nyawi,  1  tombong,  Soerabaya,  Sidoardjo 
die  gewöhnlichen  Darmwürmer  Ankylostoma,  Trichocephalas  und  Ascaris.  Die  Mijnwormzickte 
ist  auf  Poeloe  Laoet  erst  seit  dem  Jahre  1882  bemerkt  worden  (Leopold  1915). 

Für  China  sind  die  tropischen  Länderstrecken  südlich  vom  Yang-tze-kiang, 
wie  auch  die  Nachbarländer  Indochina,  Fukien,  Hainau  und  Formosa,  Gebiete  der 
Ankylostomiasis,  der  Askariasis,  Trichuriasis  und  Filariasis;  überall  auch  Para¬ 
gonimiasis,  Fasziolopsiasis,  Schistosomiasis ;  ferner  ist  dort  Clonorchiasis  unter  dem 
Menschengeschlecht  wie  unter  seinen  Haustieren,  Hund,  Katze,  Schwein,  einheimisch: 
die  subtropischen  Teile,  das  Yangtzetal  bis  Kiangsu,  wie  auch  die  Nachbarländer 
Südkorea,  Südjapan,  sind  frei  von  Filaria ,  aber  reichlich  von  Schistosoma  ja jwnicum, 
Paragonimus  ringeri ,  Ascaris  und  Trichuris  geplagt.  Die  Bewohner  des  halbtrockenen 
Nordchinas  wie  der  benachbarten  paläarktischen  Länder,  der  Mandschurei,  Nord¬ 
koreas  und  Nord Japans,  beherbergen  zahlreich  den  Dibafhrioce phalus  latus,  während 
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im  trockenen  Hochland  Nordwestchinas  und  der  westlichen  Mongolei  Ascaris  und 
Hydatiden  besonders  häufig  sind  (Moore  1924,  Meleney  1924,  Barlow  1925,  Faust 
1926). 

In  der  nordwestlichen  Provinz  Kansu,  im  Su-tschouhospital,  wurde  der  Kot  von  1034  Spital¬ 
kranken  untersucht;  Darmwürmer  waren  immer  zahlreich;  ihre  Ziffer,  im  Kindesalter  am  größten, 
nahm  mit  den  Jahren  ab.  Ascaris  40%;  Ankylostoma  17%,  Triehuris  14%,  Schistosoma  3%,  Fascio- 
lo/isis  0,8%  (Li  1924).  —  Im  äußersten  Osten,  bei  Mukden,  hatten  von  650  Eingeborenen  Ascaris 
lumhricoides  66%,  Triehuris  25%,  Ankylostoma  1%;  einzelne  bewirteten  Taenia  solium ,  Dipylidium 
caninum ,  Oxyuris,  Trichostrongylus  oricntalis ,  Clonorchis  sinensis  (  Yaxo,  Shimizu,  Shirai  &  Kaxeko 
1 924). 

Untersuchungen  in  Mittelchina  ergaben  die  folgende  Helminthenfauna; 

Ascaris,  Oxyuris,  Ankylostoma,  Strang yloidcs,  Trichostrongylus,  Triehuris,  Filaria  bancrojti, 
Schistosoma  japonicum.  Clonorchis  sinensis  beim  Menschen  selten,  aber  häufig  bei  Katzen  und 
Hunden;  Fasciola  hepatica,  kaum  beim  Menschen,  aber  häufig  bei  Schaf  und  Büffel;  einzelne  Funde 
von  Sparganum  mansoni,  Taenia  saginata,  Taenia  solium,  H  ymenolepis  nana',  Trichinella  soll  dort 
unbekannt  sein  (Nauck  &  Shax  Yu  1926). 

Für  Japan  finden  sich  Angaben  über  die  Helminthen  bei  den  Ainus,  die  als 
Reste  der  Steinzeit bevölkerung  Japans  gelten  und  für  Vorfahren  der  europäischen 
Rasse  gehalten  werden. 

Diese  Ureinwohner  in  Hokkaido  sind  nach  Kotuntersuchungen  durchgängig  Darm  wurmträger; 
von  314  Untersuchten  schieden  nur  4  kleine  Wurmeier  aus;  die  gefundenen  Eier  gehörten  dem 
Ascaris  lumhricoides  87%,  dem  Triehuris  43%,  dem  Ankylostoma  4%,  dem  Trichostrongylus  1,3%, 
dem  Dihothriocephalus  latus  3%  (Fuji,  Saito  &  Shioxoya  1926). 

Von  Tieren  in  Japan  beherbergt  das  Kamel  Clonorchis  sinensis,  der  malayische  Tiger  Para- 
gonimus  westermanni,  Tiger,  Panther  und  Löwe  Sparganum  mansoni  und  Dihothriocephalus  latus 
(E<;ithi  1926). 

Von  1266  japanischen  Schulkindern  in  einem  Küstendorfe  hatten  gemäß  der  Untersuchung 
des  Kotes  auf  Wurmeier  Triehocephalus  08%,  Trichostrongylus  oricntalis  13%,  Ascaris  lumhricoides 
45%,  Ankylostoma  duodenale  5,5 %,  Oxyuris  1,8%,  Melagonimus  yokogawai  0,1%,  H  ymenolepis- 
nana  0,3%  (Saito,  Hiyama  &  Nag  amixe  1924).  Fasciola  und  Fasciolopsis  überall  in  Japan  (Suzuki 
1924,  Shirai  1925). 

In  Taihoku  und  Umgebung  waren  von  555  untersuchten  Japanern  aller  Altersstufen  nur 
161  wurmfrei;  die  meisten  Wurmträger  beherbergten  Triehocephalus  46%,  Ascaris  lumhricoides 
35'%,  Ankylostoma  13%;  nebenher  fand  man  Clonorchis  endemicus,  Melagonimus  yokogawai,  Oxyuris, 
St  mag  yloidcs  und  Trichostrongylus  oricntalis  (Yamazaki  1925). 

Im  Bezirke  von  Okayama  war  in  den  Jahren  1917 — 1922  Ascaris  lumhricoides  der  häufigste 
Darmwurm;  sodann  Triehocephalus;  weit  seltener  wurden  gefunden  Ankylostoma  duodenale,  Distoma 
spathulatum.  Ascaris,  Triehuris  und  Oxyuris  kamen  vorwiegend  bei  Weibern,  Ankylostoma  und 
Distoma  bei  Männern,  der  seltene  Bandwurm  fast  ausschließlich  bei  Männern  vor.  Die  Wurmplage 
hatte  sich  von  Jahr  zu  Jahr  vermindert  infolge  von  behördlichen  Maßnahmen  (Yasutake  1925). 

In  Zamboanga  auf  der  Philippineninsel  Mindanao  wurden  475  eingewanderte 
Japaner  auf  Darmwürmer  untersucht;  54%  wraren  wurmfrei,  17%  Askaristräger, 
25%  Trichuristräger,  bei  6,7%  wurden  Hakenwürmer,  bei  3,5%  Strongyloiden  ge¬ 
funden  (Manai.ang  1925). 

In  Korea  ist  überall  Ascaris  lumhricoides  und  Taenia  saginata  zu  finden,  selten  Taenia  solium; 
an  der  Ostküste  und  Südküste  der  Pothriocephalus  latus.  In  der  Südhälfte  der  Halbinsel  werden 
Triehuris  trichiura,  Oxyuris  rermicularis,  Trichostrongylus  oricntalis,  Ankylostoma  dimdrnak  als 
allgemeine  Darmbewohner  gefunden;  Paragonimiasis  und  Klonorchiasis  ist  dort  zu  Hause;  Jlekro- 
phy*s  heterophyes  und  Metagonimus  yokogawai  nicht  selten.  Schistosoma  und  Trichinella  sind  in 
Korea  unbekannt  (Kobayasih  1926). 

Im  Cooks- Archipel  fand  man  bei  der  Untersuchung  von  121  Eingeborenen  nur  10  frei  von 
Darmwürmern;  am  häufigsten  war  Xecator  63%,  dann  Triehuris  34%:  Ascaris  war  selten;  drei 
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Kinder,  die  von  Askariden  stark  geplagt-  waren,  starben  unter  den  Zeichen  der  Bronchitis;  bei  der 
Sektion  fand  man  Tuberkulose,  für  welche  „die  Askaridenlarven  wahrscheinlich  den  Boden  bereitet 
hatten“  (MacKexzie  1925). 


In  Australien,  Papua  und  Neuguinea  ließ  der  Director  of  the  Australiern 
hookworm  compaign  in  den  Jahren  1922  und  1923  im  ganzen  251321  Menschen  auf 
Darmparasiten  untersuchen. 

19%  waren  vom  Hakenwurni  besiedelt.  Trichuris  in  4%;  am  häufigsten  in  den  tropischen 
Gebieten,  in  den  kühleren  südlichen  sank  die  Ziffer  bis  1%.  —  Amiris  war  verhältnismäßig  selten 
in  Australien,  zwischen  0,2— 2,0%;  letztere  Ziffer  auf  der  Halbinsel  Cape  York;  in  Papua  und  Yen 
Guinea  waren  ungefähr  12%  Amins-Träger.  Hymenolepsis  0,4%  in  Neu  Guinea.  Taenia  soliuni 
und  Taenia  saginata  wurden  nur  25 mal  gefunden,  wiewohl  dort  der  Genuß  von  rohem  Rindfleisch 
allgemein  ist.  Hymenolepis  diminuta  kam  5 mal  vor;  Diphyllohothrium  lalum  2 mal,  beide  Träger 
stammten  aus  Finnland:  Clonorchis  sinensis  2mal,  beide  Träger  waren  Chinesen;  Haemonchus 
conlorlm  3mal  unter  den  Eingeborenen  des  Moore  river  Settlement  in  Westaustralien  (Sweet  1924). 
Der  letztgenannte  Wurm  ist  bisher  nur  einmal  beim  Menschen,  in  Brasilien,  gefunden  worden 
(MagaliiÄes  1908);  unter  Wiederkäuern  ist  er  auf  der  ganzen  Erde  verbreitet  als  Erreger  der  unter 
dem  Bilde  einer  perniziösen  Anämie  verlaufenden  Magenwurmseuche. 

Auf  den  Philippinen  ergab  sich  unter  den  Söldnern,  „Filipino  scouts“,  während 
den  letzten  zwanzig  Jahren  bei  75%  der  Rekruten  eine  starke  gleichbleibende  Ver¬ 
seuchung  mit  Necator  americanus  und  mit  Trichuris. 

Während  die  Wurmziffer  für  Necator  mit  der  Länge  der  Dienstzeit  stetig  abnahm,  blieb  die 
Trichurisziffer  unverändert.  Eine  fortgesetzte  Prüfung  von  933  Filipinos  während  ihrer  Dienstzeit 
hatte  folgendes  Ergebnis: 

Zahl  der  Wurmträger 


Necator 

Ascaris 

Trirhuris 

wurmfre  i 

Dienstzeit  in  Jaliren 

Ziffer  (%) 

Ziffer  (%) 

Ziffer  (°0) 

i  Ziffer  (%) 

Summe 

1  Jahr  o.  weniger 

138  (77) 

27  (15) 

134  (74) 

13  (  7) 

180 

1 —  4  Jahre 

221  (72) 

24  (  8) 

230  (70) 

21  (  7) 

309 

4-  7  „ 

74  (53) 

20  (14) 

94  (08) 

20  (14) 

139 

7-10  ,. 

29  (20) 

9  (  8) 

81  (72) 

23  (20) 

113 

10  n.  mehr  Jahre 

35  (18) 

31  (10) 

125  (05) 

54  (25) 

192 

497  (53) 

111  (12) 

070  (72) 

131  (14) 

933 

(Callexder  &  Bitterman  1923). 
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Staaten  als 

Küchenjungen  und  Kellner  angestellt  sind,  erwiesen  sich  zum  größten  Teil  als  haken¬ 
wurmverseucht  ;  unter  34  waren  nur  6  wurm  frei;  es  beherbergten  21  Ankylostoma , 
16  Trichuris  (Wyckoff  &  French  1925). 

Von  Hakenwürmern  kommen  auf  den  Philippinen  außer  Necator  und  Ankylostoma 
duodenale  selten  noch  Ankylostoma  brasiliense  vor;  Ankylostoma  caninum  wurde 
zweimal  gefunden.  Die  ganze  Hakenwurmplage  auf  den  Inseln  hat  seit  Einführung  der 
Abtritte  bedeutend  abgenommen  (Manalaxc.  1925). 

In  Amerika,  besonders  in  den  Vereinigten  Staaten  Nordamerikas,  hat  sich  die 
allgemeine  Aufmerksamkeit  auf  die  Plage  der  Ankvlostomiasis  gerichtet,  die  in  der 
Neuen  wie  in  der  Alten  Welt  zwischen  dem  36°  nördlicher  Breite  und  dem  30°  süd¬ 
licher  Breite  überall  die  Landbevölkerung  und  ihr  Ackerland  verseucht.  Die  „Rocke- 
feller  Foundation“  in  New  Y%rk  hat  sieh  neben  der  Erforschung  und  Beseitigung  des 
Gelbfiebers  und  der  Malaria  auch  die  Untersuchung  der  „Hookwormdisease“  zur  Auf¬ 
gabe  gemacht  und  veröffentlicht  die  Ergebnisse  ihrer  Arbeit  in  fortlaufenden  Be¬ 
richten.  Sie  berechnet,  daß  von  den  900  Millionen  Menschen,  die  innerhalb  dem 
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tropischen  und  subtropischen  Erdgürtel  wohnen,  mehr  als  die  Hälfte  Hakenwurm¬ 
wirte  sind  (The  Annual  report  of  the  Rockefeiler  Foundation  1916—1928). 

Neben  dem  Hakenwurm  sind  in  Amerika  die  kosmopolitischen  Darmwürmer  des 
Menschen  überall  zu  finden. 

Für  Nordamerika  liegen  Untersuchungen  an  201  Abtritten  einer  südlichen  Stadt  vor.  Neben 
freilebenden  Nematoden  aus  dem  Geschlecht  Diplogaster,  die  mit  26%  in  der  Mehrzahl  waren, 
wurden  gefunden  Eier  von  Ascaris  3,5%,  Trichuris  2,9%,  Taenia  0,5%;  überdies  Wurmeier,  die 
nicht  bestimmt  werden  konnten,  aber  vermutlich  ebenfalls  zum  Diplogastergeschlecht  gehören, 
noch  18,4%  (Boeck  1924). 

Eine  Wurmzählung  in  Mexiko  ergab,  daß  von  4604  Hakenwürmern  dort  4246 
(2226  3,  2020  $)  der  Gattung  Necator  und  358  (223  135  §)  der  Gattung  Ankylostoma 

angehören  (Wahren  &  Carr  1925). 

In  Zentralamerika  ist  neben  Ankylostoma  und  Necator  die  Plage  der  Micro- 
iilaria  demarquayi  einheimisch. 

ln  Guatemala  ist  die  Verwurmung  der  Eingeborenen  sehr  groß;  Ascaris  lumbricoides  bis 
50%  in  Rosaria,  89%  in  Porvenir;  Trichuris  82%  in  Porvenir;  der  Hakenwurm  bei  36%  der  Ein¬ 
wohner  in  San  Andres  Osena,  97%  in  Concepcion;  der  Boden  der  Kaffeeplantagen  wimmelt  von 
Nematoden  (Zschucke  1925).  An  der  Küste  von  Guatemala  lebt  Onchocerca  caccutiens  als  Er¬ 
regerin  des  Erisipela  de  la  Costa  (Castellani  1925),  in  den  waldigen  Bcrgländern  Tucuman, 
Salta,  Jujuy  die  MierofUaria  demarquayi  (Mühlens  und  Zuccarini  1924). 

In  Surinam,  Paramaribo,  Holländisch- Guyana,  ist  Bilharzia  und  Schisto¬ 
soma  mansoni  stark  verbreitet,  24—50%  der  Eingeborenen  sind  damit  behaftet 
(Lampe  1925,  1926).  In  Porto  Rico  trugen  11  von  100  Leichen  Bilharzia  in  sich 
(Lambert  1927). 

In  Argentinien  wurden  die  Soldaten  im  Heer  und  in  der  Marine  in  der  Provinz 
Corrientes  auf  Darmwürmer  untersucht;  40%  waren  mit  Necator  americanus  be¬ 
haftet,  zum  Teil  sehr  stark  (Vaccarezza  1924).  Überdies  wurden  als  gewöhnliche 
Helminthen  dort  festgestellt  Trichuris  bei  15%,  Taenia  saginata  bei  3%,  Hymeno- 
lepis  nana  bei  3%  der  Bevölkerung  (Castex  &  Greenway  1926). 
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5.  Zeichen  der  Wurmansiedlung  im  menschlichen  Körper. 

Viele  Würmer,  die  im  Darmkanal  und  in  den  Luftwegen  leben,  auch  tiefere  Wurm- 
ansiedlungen  im  Inneren  des  Körpers,  machen  keinerlei  Störungen  und  Beschwerden. 
Einzelne  Spulwürmer  und  Springwürmer,  mitunter  auch  sehr  zahlreiche,  werden 
lange  Zeit  beherbergt,  ohne  daß  der  Wirt  etwas  von  ihnen  weiß,  bis  er  zufällig  einen 
Wurm  in  seinen  Abgängen  bemerkt.  —  Bandwürmer  leben  jahrelang  im  Darm, 
stoßen  regelmäßig  ihre  Glieder  ab,  ohne  den  Wirt  zu  belästigen,  bis  gelegentlich  ein 
zufälliges  Darmleiden  den  Gast  beunruhigt  und  ihn  in  lebhafte  Bewegungen  versetzt 
oder  eine  seltene  Zystizerkenaussaat  ihn  gefährlich  macht.  —  Hunderte  von  Menschen 
tragen  den  Dibothriocephalus  latus  in  sich;  einzelne  von  ihnen  bekommen  plötzlich 
schwere  fortschreitende  Blutverarmung,  die  tödlich  werden  kann.  —  Distomen 
in  der  Lunge  stören  auch  dann  sogar,  wenn  sie  Lungenblutungen  erregen,  ihre  Träger 
kaum  und  werden  viele  Jahre  lang  ertragen.  —  In  hakenwurmverseuchten 
Ländern  trägt  der  größere  Teil  der  Bewohner  oder  die  ganze  Volksmasse  das  Ankylo- 
stoma  oder  den  Necator  oder  beide  Haken würmer  zugleich,  einzeln  und  zahlreich; 
aber  nur  ein  Teil  der  Haken  wurmträger  wird  krank,  dann  nämlich,  wenn  die  Wurm¬ 
besiedlung  ein  gewisses  Maß  überschreitet.  —  Mikrofilarien  können  sich  zu  Millionen 
im  Blutkreislauf,  ohne  Schaden  zu  machen,  auf  halten;  die  von  Filaria  bancrofti 
gesetzten  Erkrankungen  werden  durch  die  festsitzenden  Elterntiere  bewirkt,  aber 
auch  diese  letzteren  machen  nicht  in  jedem  Falle  krank;  viele  Filariaträger  bleiben 
lange  Zeit,  vielleicht  lebenslang,  gesund.  —  Manche  Trichineninfektion  bleibt  ohne 
Folgen,  und  sogar  Massenansiedlungen  der  Trichinella  in  den  Muskeln  verlaufen 
nicht  selten  unter  dem  Bilde  eines  harmlosen  Rheumatismus  oder  bleiben  völlig 
unbemerkt. 

Bei  den  Wurminvasionen  kommt  wie  bei  den  Bakterieninfektionen  alles  darauf 
an,  ob  sie  in  großer  Masse  geschehen  oder  ob  sie  einen  besonders  empfindlichen  und 
wichtigen  Körperteil  besiedeln.  Hunderte  Zystizerken  im  Zellgewebe  machen  kaum 
eine  Beschwerde,  aber  ein  einziger  im  Gehirn  verursacht  schwere  Krankheit  und 
wird  endlich  tödlich. 

Über  das  Vorhandensein  der  alltäglichen  Rundwürmer  im  Darm,  besonders 
der  Askariden  und  Oxyuren,  belehren  den  aufmerksamen  und  erfahrenen  Arzt  mit¬ 
unter  Zeichen,  welche  in  Wurmgegenden  auch  das  Volk  kennt  ;  es  gehören  hierher  die 
Bildung  dunkler  Ringe  um  die  Augen,  auffallend  weite  oder  wechselnde  Pupillen, 
Jucken  in  der  Nase,  Ohrensausen,  rasch  vorübergehende  oder  auch  tagelange  Er¬ 
blindungen  und  Vertaubungen;  einzelne  dieser  Zeichen  sind  keineswegs  eindeutig; 
aber  wenn  sie  zu  mehreren  bei  einem  gesunden  Kinde  auftreten,  werden  sie  ziemlich 
zuverlässige  Zeichen  für  vorhandene  Darmwürmer. 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  3.  Aull.  V.  ° 


06 


(1.  Sticker,  W.  Schüffnkr,  N.  H.  S \v e lle ngk  e re l,  'Wurmkrankheiten. 


Die  heutigen  Lehrbücher  führen  äußerst  wenige  Wurnizeichen  an;  die  älteren 
Autoren  kennen  lange  Reihen  davon  für  die  alltäglichen  Darmwürmer.  Daß  sie 
recht  hatten  mit  ihren  Aufstellungen,  wrerden  wrir  weiter  unten  mit  Berufung  auf  die 
neuesten  Untersuchungen  und  Entdeckungen  über  die  Wurmembryonenwanderungen 
im  Körper  zeigen.  Hier  die  ältere  Symptomatologie  der  Darmwürmer:  Blässe, 
bleifarbenes  Gesicht,  blaue  Augenhöhlen,  fliegende  Röte  und  Hitze  der  Wangen, 
weite  Pupillen;  Nasenjucken,  häufige  Niesanfälle,  weicher  unregelmäßiger  Puls  und 
anfallweises  Herzklopfen,  trockener  Schafhusten  oder  keuchhustenartige  Anfälle; 
übler  Mundgeruch,  Aufstoßen  und  Erbrechen,  Schluckkrämpfe,  Speichelfluß,  Jäh¬ 
hunger,  Gefräßigkeit  (bulimia,  cynorexia,  fames  canina),  krankhafte  Gelüste  nach 
scharfen  Speisen  (malakia)  oder  nach  ungenießbaren  Dingen  (pica,  die  alles  ver¬ 
schlingende  Elster),  Erdessen  (geophagia  Hippocratis ,  geotragia  Aristotelis)  be¬ 
sonders  bei  Ankylostomiasis,  doch  auch  bei  Askaridiasis,  Nagen  in  der  Nabelgegend, 
hartnäckige  den  gewöhnlichen  Kostordnungen  und  Mitteln  trotzende  Durchfälle, 
Leibkneifen,  Darmkrämpfe,  Anfälle  von  ,, Appendizitis“,  Darmverschluß  und  Kot¬ 
erbrechen  (ileus  verminosus),  Anfälle  von  Gelbsucht,  abends  quälendes  After  jucken ; 
unruhiger  Schlaf,  quälende  Träume,  Zähneknirschen  im  Schlaf,  Juckreiz  in  der 
Scheide,  Onanie,  Weißfluß,  Bettnässen,  Anfälle  von  Schielen,  Erblindung,  Ertaubung, 
Taubstummheit  für  Stunden  oder  für  Tage,  bisweilen  in  periodischer  Wiederkehr, 
hysterieartige  Launen,  Schwindel,  Ohnmächten,  Schlafanfälle,  Veitstanz,  eklarnp- 
tische  Zufälle,  Epilepsie,  Tetanie,  Katalepsie,  plötzlicher  Tod.  Bei  alledem  kurze 
Fieberanfälle  oder  auch  mehrtägiges  anhaltendes  Fieber  (Baouvi  1696,  Zieoi.er 
1724,  Rosen  von  Rosenstein  1765,  Brera  1802,  Wiciimann  1802,  Bremser  1S19, 
Delle  Chiaje  1825,  Blanchard  1837,  Davainf.  1877  usw.). 

Treten  solche  Störungen  bei  gesunden  Kindern  aus  gesunder  Familie  auf  und 
gar  bei  mehreren  Kindern  zugleich,  so  ist  unbedingt/  an  Würmer  zu  denken  und  der 
Kot  auf  Würmer  und  Wurmeier  zu  untersuchen.  Diese  ganze  bunte  Sammlung  von 
Wurmzeichen  ist  von  solchen  Ärzten  aufgestellt  worden,  welche  Gelegenheit  hatten 
in  spul-  und  springwurmreiehen  Zeiten  und  an  spul-  und  springwurmreichen  Orten 
hunderte  von  Kindern  zu  sehen,  welche  unter  jenen  Störungen  litten  und  sofort 
davon  befreit  wurden,  wenn  Wurmmassen  abgetrieben  wurden.  Wenn  der  Satz 
Bac.livi’s  „in  morbis  puerorum  semper  suspicandum  de  vermibus“  (1696) 
heute  für  unsere  Gegenden  nicht  mehr  gilt,  so  haben  wir  die  Gründe  dafür  genügend 
angedeutet.  In  Tropengegenden  gilt  er  ganz  bestimmt  noch;  das  können  alle  er¬ 
fahrenen  Tropenärzte  bezeugen.  Es  mag  nicht  überflüssig  sein,  hier  ein  älteres  Zeugnis 
eines  gründlichen  Beobachters,  Heymann  (1855),  beizubringen: 

Küchenmeister,  der  erfahrene  Helminthologe  in  Zittau  und  Dresden,  hatte  (1853)  geäußert, 
daß  bei  Wurmansied hingen  im  Darm  der  Ernährungszustand  des  Wirtes  nur  selten  beeinträchtigt 
werde.  Dieses  scheint  sieh  indessen,  schreibt  Heymann,  bei  den  inländischen  Kindern  auf  Java 
durchaus  anders  zu  verhalten.  Dort  rufen  Spulwürmer,  nebenher  auch  Springwürmer,  bei  längerem 
Verweilen  in  Kindern  Verdauungsstörungen,  große  Abmagerung,  sogar  unter  Umständen  kon¬ 
vulsivische  und  soporöse  Zufälle  hervor.  Die  javanischen  Kinder  leiden  mit  seltenen  Ausnahmen 
vom  2.— 12.  Lebensjahre  mehr  oder  weniger  an  Spulwürmern,  die  oft  so  massenhaft  vorhanden 
sind,  daß  man  bei  flach  aufgelegter  Hand  deren  Bewegung  durch  die  gedehnten  Bauclideckcn  hin¬ 
durch  fühlen  kann.  Der  Wurmträger  verkümmert;  bekommt  einen  dicken  Bauch,  magere  Glieder, 
eingefallene  Wangen,  zeigt  Gefräßigkeit;  er  bleibt  dabei  eine  Zeitlang  munter  und  wohl,  bis  früher 
oder  später,  wenn  keine  Ausstoßung  der  Würmer  eintrilt,  sich  ein  fieberhafter  Zustand  ausbildet. 
Kreolenkinder  mit  brennend  heißer  Haut,  beschleunigtem  hartem  Pulse,  aufwärts  gedrehten 
Augen,  schnarchender  Atmung,  bewußtlos,  seheinbar  in  größter  Gefahr,  erwachen  nach  mehreren 
Tagen  zum  Bewußtsein  und  zur  Genesung,  nachdem,  durch  Kerne  von  Uarica  papaya,  ganze  Bündel 
Spulwürmer  abgetrieben  worden.  Europäische  Kinder  werden  weniger  häufig  und  schwer  von  Spul¬ 
würmern  gequält,  weil  von  seiten  der  Eltern  frühzeitig  Maßnahmen  geschehen,  aber  auch  durch 
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sorgfältige  Lebensweise  ein  Schutz  vor  der  Wurmplage  gewährt  ist.  —  Bei  Ruhrkranken  auf  Java 
wirkt  die  Anwesenheit  von  Spulwürmern  im  Darm  erschwerend^ein. 

Ganz  ähnlich  lauten  jüngere  Beobachtungen  aus  den  französischen  Kolonien 
durch  Kermogant  (1904). 

Bei  Erwachsenen  sind  Störungen  durch  Darmhelminthen  weit  seltener  als  bei 
Kindern.  Immerhin  entstehen  durch  Massenansammlungen  von  Darmwürmem  auch 
bei  ihnen  schwere  Zufälle ;  Geistesstörungen  und  sogar  plötzliche  Todesfälle  ohne  jede 
andere  Ursache  sind  berichtet  worden  (Gorkis  1555,  du  Baillou  1640,  Baglivi  1696 
Peter  Franck  1823,  Esquirol  1832,  Holland  1845,  Davaine  1877,  usw.).  Wie  jene 
Todesfälle  zu  erklären  seien,  mag  dahingestellt  bleiben;  jedenfalls  gehören  sie  nicht 
in  die  Reihe  von  Erstickungsfällen  durch  das  Eindringen  von  Askariden  in  die  oberen 
Luftwege,  die  Davaine  (1877)  gesammelt  hat,  von  Albreciit  von  Haller  (1768) 
bis  auf  Oppolzer  (1844),  und  welche  Seifert  (1926)  um  17  weitere  Fälle  bis  zum 
Jahre  1918  vermehrt  hat;  wozu  übrigens  noch  manche  weitere  Fälle  kommen  (Wagner 
1902,  Zolatkowski  1908,  Mariotti  1910,  Zaresorka  1913,  Leon  1913  usw.). 

Den  Springwürmern  im  Mastdarm  schreibt  Lallemand  (1842)  die  merkwürdig¬ 
sten  Wirkungen  auf  die  Geschlechtssphäre  zu :  unwillkürliche  Pollutionen,  andauernde 
Erektionen,  Satyriasis,  unbezwingliche  Masturbation,  laszive  Träume,  venerische 
Gelüste,  Schwindsucht. 

Bemerkenswert  erscheint  eine  kleine  Reihe  seltener  Störungen  durch  Darm¬ 
würmer  an  der  Haut  bei  Erwachsenen,  die  in  den  letzten  Jahren  mitgeteilt  worden 
sind.  Bei  Trägern  von  Oxyuren  und  Taenien  sollen  sich  unter  dem  Auftreten  fleckiger 
Hyperämien,  örtlicher  Schweißausbrüche  und  Erweiterungen  der  Pupillen  und  der 
Lidspalte  umschriebene  Haarausfälle  auf  den  Kopf  einstellen;  nach  Austreibung  der 
Würmer  heile  diese  Pelade,  fleckige  Kahlheit,  alopecia  areata,  wieder  aus  (Boyer 
1904,  Jacquet  1906).  Von  Ascariden  werde  gelegentlich  Acne  rosacea,  Acne  varioli¬ 
formis,  Pemphigus  auf  der  Haut  unterhalten  (Schütz  1925). 

Zur  Erklärung  so  vielfältiger  wirklicher  und  vermuteter  Wurmstörungen  hatte 
man  früher  das  Wort  ,, Reflexneurose“  zur  Hand;  es  gilt  manchen  Ärzten  immer  noch 
als  willkommene  Phrase  in  vielen  unerklärten  ,, Zusammenhängen“. 

Wie  vorsichtig  man  mit  der  Aufstellung  solcher  Zusammenhänge  sein  muß, 
beweisen  die  im  Verlauf  von  Darmwurmansiedlungen  auftretenden  Erblindungen.  Sie 
werden  das  eine  Mal  dem  Wurmreiz  zugeschrieben,  das  andere  Mal  der  unvorsichtigen 
Anwendung  giftiger  Vermziida  wie  Santonin,  Filix  mas,  Oleum  chenopodii  usw. 
Daß  auch  ohne  Anwendung  dieser  Mittel  Erblindungen  bei  Wurm  trägem  Vorkommen, 
läßt  sich  an  manchen  Beobachtungen  dartun. 

Hier  eine  ältere  von  Lepecq  de  la  Cloture  (1778):  Eine  f imfunddreißigjährige  Witwe  leidet 
seit  vier  Wochen  an  einem  Wurmfieber.  Nach  dem  Abgang  von  großen  Rundwürmern  infolge 
eines  Darmeinlaufes  und  der  Darreichung  von  Diaeodion  (Papaversirup)  wird  sie  für  24  Stunden 
blind;  nach  einem  Abführmittel,  das  wieder  Würmer  zutage  fördert,  kehrt  das  Sehvermögen  als¬ 
bald  zurück.  Weitere  solcher  Fälle  bei  Ziegler  (1724),  Roziere  de  la  Chassagne  (1765).  f 

Man  muß  solche  Fälle  in  der  alten  Zeit  suchen ;  bei  uns  sind  derartige  Mitteilungen 
selten  geworden,  vielleicht  weil  die  Ärzte  den  Spott  über  „Beobachtungsirrtümer“ 
fürchten.  Immerhin  fehlen  hergehörige  Erfahrungen  in  der  neueren  Zeit  nicht  ganz: 
Nvstagmus  als  Symptom  von  Darmwürmern  (Urbantsciiitscii  1918);  Tetanus: 
(H  über  1870);  Opisthotonus,  der  nach  Abtreiben  von  78  Askariden  sich  löste  (Lutz 
1900,  Walbaum  1901);  Meningismus  (Annaratoxe  1900);  Epilepsie  (Rn  r  1912,  Müller 
1913)  usw.  Aus*  Rußland  werden  dreizehn  Krankengeschichten  mit  geteilt,  um  zu 
zeigen,  daß  Trichozephalose  schwere  Migränen,  neurast henische  Zustämle,  Chorea, 
hysteriforme  und  epileptiforme  Zufälle  unterhalten  kann,  die  nach  Abt  reiben  der 
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Würmer  durch  Thymol  aufhören  (Stcherbak  1910).  Anfälle  von  Kopfschmerz, 
Schwindel,  Erbrechen,  Erblindungen,  Rindenepilepsie,  Aphasie  werden  als  Folge 
von  Leberegelverschleppung  zum  Gehirn  bei  Lungenparagonimiasis  in  Japan  oft 
beobachtet  (Otaxi  1889,  Inouye  1891,  Yamagiwa  1911).  Ähnliche  Zufälle  als  Folge 
von  Echinokokken  oder  Zystizerken  im  Gehirn  sind  uns  geläufig  und  ohne  weiteres 
verständlich. 

Aber  durchaus  unverständlich  waren  sie  uns,  wenn  sie  bei  Askaridiasis  und 
Oxyuriasis  sich  ereigneten,  ehe  die  bedeutsamen  Feststellungen  über  die  Wanderung 
der  Askarislarven  und  Oxyurislarven  im  Körper  durch  Stewart,  Fülleborx,  Raxsom 
u.  a.  auf  die  Pathogenese  jener  Störungen  ein  helles  Licht  geworfen  haben.  Heute 
verstehen  wir  das  Zustandekommen  jener  vorher  so  dunklen  Störungen  bei  Askariden¬ 
trägern  und  Oxyuristrägern.  Wir  wissen  jetzt,  warum  Kinder  mit  Darm  Würmern 
so  hartnäckig  in  der  Nase  bohren,  wodurch  die  nächtlichen  Hustenanfälle  erregt 
werden,  woher  ihre  Neigung  zu  Brustkrankheiten,  zu  eklamptisehen  Zufällen,  cho¬ 
reatischen  Krampf be wegungen,  Gemütsdepressionen,  Fieberzuständen;  wir  verstehen, 
wie  es  bei  Darmwürmern  zu  vorübergehenden  Erblindungen,  Ertaubungen,  Ver¬ 
stummungen  kommen  kann;  wir  verstehen  die  seltenen  Todesfälle,  bei  denen  in 
der  Leiche  nichts  gefunden  wurde  als  Würmer  im  Darm  und  höchstens  kleine  Blu¬ 
tungen  in  Lunge  und  Gehirn  usw.  Eine  zukünftige  Aufgabe  des  Klinikers  ist  es, 
bei  jenen  nächtlichen  Hustenanfällen  Sputum  zu  gewinnen  oder  mittels  einer  watte¬ 
bewickelten  Sonde  etwas  Schleim  vom  Kehldeckel  abzuwischen,  um  mit  Hilfe  der 
Mikroskopie  Wurmlarven  zu  entdecken;  die  Nasenschleimhaut  der  nasenbohrenden 
Kinder  öfter  auf  Wurmlarven  zu  untersuchen,  auch  den  Harn  usw.  Eine  zukünftige 
Aufgabe  der  Anatomen,  genauer  als  bisher  —  falls  es  überhaupt  geschehen  ist  — 
nach  Wurmlarven  in  den  kleinen  Gewebsverletzungen  der  Lunge,  des  Gehirns,  der 
Nieren  zu  suchen  und  sich  nicht  mit  der  einfachen  Feststellung  von  Hämorrhagien, 
Zellanhäufungen  usw.  zu  begnügen.  Anfänge  hierzu  sind  gemacht.  Bei  Meerschwein¬ 
chen  und  Affen  geschahen  nach  Verbitterung  von  Askaridenlarven  in  manchen  Fällen 
Larveneinwanderungen  in  die  Augen  und  ihre  Umgebung,  mit  Blutungen,  Zell- 
anhäufungen  in  den  Geweben  der  Choroidea,  des  Optikus,  der  Retina,  der  Harde  lo¬ 
schen  Drüsen  usw.  (Sueymori  1925).  Solche  Untersuchungen  werden  mindestens  so 
wichtig  sein  als  eine  Sammlung  von  Fällen,  in  denen  reife  Spulwürmer  gelegentlich 
in  die  Nase  oder  in  die  Kehle  oder  in  tiefere  Luftwege  gelangt  sind.  Wir  werden  in 
der  Zukunft  kaum  noch  davon  zu  sprechen  wagen,  daß  ,,die  Beeinflussung  der  Darm¬ 
schleimhaut  durch  Eingeweidewürmer  einen  Juckreiz  im  Niveau  der  unteren  Nasen¬ 
muskeln  her  vorrufen“,  und  werden  auch  nicht  mehr  den  Mut  haben  diese  ,,  Wechsel¬ 
beziehung“  in  therapeutischer  Hinsicht  zu  verwerten,  indem  ,,wir  hoffen,  daß  eine 
Ätzung  der  Nasenmuscheln  die  Darmsekretion  befähigen  werde,  die  Würmer  ab¬ 
zustoßen“  (Bonniek  bei  Seifert  1926). 


Die  bisher  besprochene  Symptomenreihe  gilt  im  wesentlichen  für  die  im  Darm 
freilebenden  Würmer  und  für  die  Wanderung  ihrer  Larven  in  den  Säften  und  Ge¬ 
weben.  Ganz  andere  Störungen  und  Krankheitsbilder  entstehen  durch  die  in  die 
Gewebe  tiefer  eingedrungenen  und  dort  fest  eingenisteten  Schmarotzer. 

Einen  Übergang  zwischen  diesen  und  den  freien  Darmwürmern  bilden  die  Epithel - 
fresser  und  Blutsauger  im  Darm,  Triohozephalen,  Ankvlostomen,  die,  wenn  in  Masse 
vorhanden,  vor  allem  eine  mehr  oder  weniger  schwere  Apepsie  und  Blutverarmung 
bewirken. 

Anämie  ist  eine  der  häufigsten  und  wichtigsten  Begleiterscheinungen  und  Folgen 
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von  Wurmkrankheiten.  Bekannte  Beispiele  sind  die  Ankylostomaanämie,  die  Bilharzia- 
chlorose,  die  progressive  perniziöse  Anämie  der  Bothriocephalus wirte. 

Daß  die  Ankylostomiasis  häufige  und  tiefe  Verwüstungen  des  Blutbestandes 
zur  Folge  hat,  geht  schon  aus  ihren  Bezeichnungen  als  ägyptische  Chlorose  (Bilharz, 
Griesinger  1852),  Anemia  in  Egypt  (Sandwith  1 894),  Hypohaemiabrasiliana  (Wucherer, 
Lutz  1885),  Anaemia  of  Ceylon  (Ceylon  medical  report  1893),  tropische  Chlorose 
(Wucherer  1872),  Gotthardtunnelanämie  (Perroncito  1880),  Ziegelbrenneranämie 
(Rühle  1883)  genügend  hervor.  Griesinger  hat  sofort  den  Wurm  als  einen  gefähr¬ 
lichen  „Blutsauger“  bezeichnet.  Schon  vier  bis  fünf  Wochen  nach  einer  symptomen- 
losen  Besiedlung  des  oberen  Dünndarms  kann  eine  rasch  zunehmende  Anämie  oft 
mit  blutigen  Durchfällen  seine  gefährliche  Anwesenheit  kundtun  (Leichtenstern 
1898);  öfter  bildet  sich  die  Anämie  schleichend  aus  und  zwar  mehr  durch  die  fort¬ 
schreitende  Abgrasung  der  Darmschleimhaut  als  durch  Blutverluste  des  Wirtes 
(Looss).  Aber  nicht  alle  Ankylostomaträger  verfallen  schweren  Störungen.  Unter 
den  Tropenvölkern  sind  wenige  Menschen  frei  vom  Hakenwurm.  Aber  die  meisten 
der  Behafteten  erfreuen  sich  voller  Gesundheit.  Vertreter  der  verschiedenen  Neger¬ 
stämme,  aus  Senegambien,  Oberguinea,  Sansibar,  Dahomey,  Hindus,  Singhalesen 
und  Ceylonesen,  Javaner,  Siamesen,  die  auf  Ausstellungen  in  Köln  zu  sehen  und  von 
uns  im  Lauf  der  Jahre  auf  Helminthen  untersucht  werden  konnten,  waren  sehr  häufig 
Hakenwurmträger,  ohne  daß  eine  ausgeprägte  Blutverarmung  sich  bei  ihnen  gezeigt 
hätte.  Freilich  leerten  sie  fast  immer  nur  spärliche,  selten  zahlreiche  Ankylostomen- 
eier  aus,  nie  die  ungeheuren  Mengen,  welche  wir  bei  den  schweren  Ankylostoma- 
verseuchungen  auf  den  Bonner  und  Kölner  Ziegelfeldern  fanden. 

Warum  die  einen  der  Ankylostomaträger  so  schwer  erkranken,  andere  fast  gar 
nicht  daran  leiden,  hat  einen  einfachen  Grund:  es  gehört  eine  gewisse  Zahl  der 
Ankylostomen  dazu  —  sie  geht  in  die  Hunderte  — ,  daß  ausgesprochene  Allgemein¬ 
störungen  durch  sie  bewirkt  werden;  durchschnittlich  darf  man  bei  Ankylostoma¬ 
anämie  ein  Minimum  von  300  bis  400  Würmern  im  Darm  erwarten.  Wurde  die  un¬ 
gefähre  Zahl  der  Würmer  mittels  Eizählung  festgestellt,  so  stellte  sich  heraus,  daß 
eine  schwere  Allgemeinerkrankung  in  der  größten  Mehrzahl  der  Fälle  der  Gegenwart 
von  mehreren  Hunderten  von  Ancylostomen  entsprach;  eine  geringere  Wurmzahl 
rief  in  der  Regel  nur  leichte  örtliche  Störungen  hervor  (Lutz  1885).  Immerhin  fielen 
in  Untersuchungen  auf  den  Kölner  Ziegelfeldern  einige  Kranke  auf,  welche  trotz 
ausgesprochener  und  sogar  schwerer  Anämie  nur  spärliche  Ankylostomen  beherbergten, 
wie  teils  durch  Wurmzählungen  nach  Abtreibungs versuchen,  teils  durch  Sektionen 
festgestellt  wurde  (Leichtenstern  1886,  1899).  Aber  bei  diesen  Ausnahmefällen 
handelte  es  sich  meistens  um  sehr  verschleppte  Fälle  von  Ankylostomiasis,  bei  denen 
eine  Erschöpfung  der  Verdauungsschleimhaut  und  der  blutbereitenden  Organe  durch 
langes  Wurmleiden  zustande  gekommen  war,  oder  um  solche  Kranke,  bei  welchen 
zur  Ankylostomiasis  Lungentuberkulose,  Amyloidentartung  innerer  Organe,  Schwund 
der  Magenschleimhaut  bis  zur  Achylia  gastrica,  Schwund  der  Dünndarmschleimhaut 
hinzugekommen  war.  Für  die  Vermutung,  daß  bei  schweren  Ankylostomaepidemien 
in  Bergwerken,  Tunnels,  Ziegelbrennereien  eine  besondere  Virulenz  des  Hakenwurmes 
die  Ursache  der  schweren  Erkrankungsformen  sein  möchte,  hat  sich  kein  Anhalt 
geboten.  Die  Entstehung  der  schweren  Ankylostomaanämie  ist  in  erster  Linie  von 
der  Zahl  der  Würmer  im  Darm  abhängig. 

Bei  der  Bilharziasis  pflegt  erhebliche  Anämie  sich  im  Beginn  der  Krankheit 
nur  dann  auszubilden,  wenn  die  Hämaturie  außergewöhnlich  stark  und  andauernd 
ist;  sonst  ergibt  sie  sich  erst  später  mit  dem  Fortschreiten  des  Blasenleidens  und  der 
weiteren  Gewebszerstörungen. 

Ganz  anders  ist  das  Zustandekommen  der  Bot  r  iozephalusanäni  ie .  Der 
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Dibotriocephalus  latus  kann  sehr  zahlreich,  zu  78  Stück  (Heller  1874),  90  Stück 
(Roux  1915),  und  in  gewaltiger  Länge,  6  bis  9  m  und  darüber,  im  Menschendarm 
hausen,  ohne  eine  deutliche  Schädigung  und  insbesondere  Anämie  hervorzurufen. 
In  anderen  Fällen  ist  die  Anwesenheit  einzelner  dieser  Würmer  von  schwerer  und 
tödlicher  Anämie  gefolgt.  Aus  manchen  Botriocephalusgegenden,  Schweden,  Italien, 
Japan,  wird  von  Botriozephalusanämie  selten  oder  überhaupt  nicht  berichtet;  in 
der  Schweiz  ist  diese  Anämie  nicht  häufig;  in  Finnland  und  in  den  baltischen  Pro¬ 
vinzen  Rußlands  kommen  sehr  schwere  Fälle  von  Botriozephalusanämie  recht  häufig 
vor  (Schaumann  1894).  Zur  Lösung  dieses  Rätsels  hat  man  die  Annahme  gemacht, 
daß  es  unter  den  Botriozephalen  gelegentlich  welche  gibt,  die  ein  besonderes  Gift 
bereiten,  wie  ja  auch  die  Miesmuschel,  Mytilus  edulis ,  zu  gewissen  Zeiten  und  an 
gewissen  Orten  giftig  sind,  im  allgemeinen  aber  ungiftig,  ohne  daß  bisher  eine  aus¬ 
reichende  Erklärung  dafür  gegeben  werden  konnte.  Wir  kommen  weiter  unten  auf 
die  Sache  zurück. 

Schwere  entzündliche  und  fortschreitende  Gewebszerstörungen  in 
der  Harnblase,  im  Enddarm,  in  der  Leber  werden  durch  die  verschiedenen  Schisto¬ 
somen  und  Distomen  bewirkt.  Das  Hierhergehörige  wird  bei  der  Darstellung  dieser 
besonderen  Wurmplagen  zur  Sprache  kommen. 

Über  Fieberanfälle  und  Dauerfieber  bei  den  verschiedenen  Wurminvasionen 
braucht  im  allgemeinen  nur  dieses  bemerkt  zu  werden,  daß  die  Zeiten,  wo  jedes 
Fieber  bei  Kindern  entweder  auf  Darmwürmer  (Musgrave  1776)  oder  auf  das  Zahnen 
bezogen  wurde,  vorüber  sind.  Aber  um  so  wichtiger  sind  uns  Fieberanfälle  als  An¬ 
zeichen  von  Wurmansiedlungen  in  inneren  Teilen.  Wir  haben  darauf  in  unserer  Dar¬ 
stellung  der  gutartigen  kurzfristigen  Fieberkrankheiten  der  warmen  Länder  (dieses 
Handbuch  4.  Band  S.  406)  hingewiesen. 

Insbesondere  wichtig  ist  das  Filariaf ieber ,  Elephantoid  fever,  Mumufieber, 
welches  in  Anfällen  und  Rückfällen  von  drei-  bis  siebentägiger  Dauer  die  erste  An¬ 
siedlung  der  Filaria  bancrofti  ankündigt.  Der  Anfall  pflegt  mit  heftigem  und  langem 
Schüttelfrost  zu  beginnen,  mit  Kopfschmerzen,  Irrereden,  Erbrechen  einherzugehen 
und  mit  einem  großen  allgemeinen  Schweißausbruche  zu  endigen.  Er  kann  so  heftig 
sein,  daß  er,  zumal  dann,  wenn  empfindliche  Lymphknotenschwellungen  im  Bereich 
der  Einwanderungsstelle  hinzukommen,  den  Eindruck  eines  Pestanfalles  macht. 
Nach  und  nach  pflegen  die  anfangs  durch  eine  oder  mehrere  Wochen  getrennten  An¬ 
fälle  zu  einem  monatelangen  und  jahrelangen  schwachen  Dauerfieber  zusammen¬ 
zufließen.  —  Auch  die  Filariasis  loa  kann  durch  mehr  oder  weniger  heftige  Fieber¬ 
anfälle  eingeleitet  werden;  ebenso  die  afrikanische  und  die  amerikanische  Oncho- 
zerkosis,  die  sogenannte  Kalabarschwellung,  Kamerunschwellung,  Tropengeschwuilst. 

Von  der  Trichinosis  ist  allgemein  bekannt,  daß  sie  in  den  schweren  Fällen 
unter  einer  vier-  bis  sechs  wöchigen  hohen  Fieberkurve,  der  Bauchtyphusfieber¬ 
kurve  ähnlich,  verläuft. 

Das' Fieber  erhebt  sich  in  der  Regel  schon  am  8. — 10.  Tag  nach  der  Invasion  der  Trichinelien, 
während  dem  ersten  Stadium  der  Magendarmstörungen,  unter  wiederholtem  Frösteln,  selten  mit 
Schüttelfrost,  zunächst  mit  geringen  Temperaturanstiegen,  die  sich  aber  mit  dem  Eintreten  der 
schweren  Muskelstörungen  auf  40°  C  und  darüber  steigen.  Das  Fieber  geht  einher  mit  entsprechen¬ 
der  Pulsvermehrung,  nicht  selten  mit  Roseolaausbrüchen  auf  der  Haut  des  Bauches  und  der  Lenden, 
mit  ödematöser  Anschwellung  des  Gesichtes,  der  Geschlechtsteile,  der  Hände  und  Füße;  mit  hoher 
Eosinophilie  im  Blute;  ohne  Milztumor.  Im  Anfänge  zeigt  das  Fieber  einige  Nachlässe,  später  ent¬ 
stehen  anstatt  der  Remissionen  deutliche  Intermissionen.  In  leichten  Fällen  pflegt  es  in  der  zweiten 
oder  dritten  Woche  abzunehmen  und  dann  rasch  aufzuhören;  in  den  schweren  Fällen  dauert  es 
fünf,  sechs  Wochen  und  darüber. 

Ob  Fieberanfälle  bei  der  Askaridiasis ,  Oxyuriasis,  Anguilluliasis  usw\, 
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wie  man  annehmen  möchte,  nur  die  Larven  Wanderungen  begleiten  oder  auch  von 
den  Darmbewohnern  erregt  werden  können,  müssen  zukünftige  Untersuchungen 
feststellen. 

Die  Invasionen  der  Fasciola  hepatica ,  Fasciolopsis  buski ,  des  Schistosoma  mansoni 
werden  regelrecht  von  Fieber  begleitet. 

Zu  den  Zeichen  der  Wurmansiedlung  gehört  als  ein  ganz  allgemeines  Syndrom 
die  Trias  von  Urtikaria,  Charcots  Kristallen  und  Eosinophilie,  von  der  ja 
bekannt  ist,  daß  sie  sich  in  hervorragender  Weise  bei  sehr  verschiedenen  Infektionen 
und  Intoxikationen  äußert;  besonders  bei  manchen  Idiopathien,  zum  Beispiel  beim 
Heufieberanfall  (G.  Sticker  1912).  Das  Syndrom  bedeutet  eine  örtliche  und  allgemeine 
Reaktion  des  Körpers  wider  besondere  Giftwirkungen  und  ist  vorzüglich  ausgeprägt 
bei  arthritischer  Konstitution. 

Urtikaria  mit  heftigem  Juckreiz,  Ansammlung  eosinophiler  Zellen  und  CHARCOT’scher  Kristalle 
bezeichnen  nicht  selten  die  Stelle  auf  der  Haut,  wo  das  erste  Eindringen  eines  Schmarotzerwurmes, 
einer  Strongyloideslarve,  einer  Oxyurislarve,  einer  Ankylostomalarve  geschah.  Wo  es  viele  solcher 
Einwanderungsstellen,  wie  bei  der  Ankylostomiasis,  gibt,  da  kann  die  Haut,  an  Füßen,  Händen 
und  anderen  Körperteilen,  eine  Veränderung  zeigen,  welche  wir  als  ,, Grubenkrätze“,  Ziegel¬ 
feldkrätze,  Bodenkrätze,  Ground  itch,  indisch  panighao  =  Wassergeschwür,  span, 
raazamorra  genauer  bei  der  Hakenwurmplage  darzustellen  haben.  Ihren  Zusammenhang  mit  dem 
Einwandern  von  Würmern  in  die  Haut  hat  Looss  (1911)  als  Dreiundvierziger  am  eigenen  Körper 
festgestellt.  Genauer  hat  ihn  Fülleborn  verfolgt.  Er  beobachtete,  daß  beim  Hantieren  des  Kotes 
von  Strongyloideswirten  sich  leicht  von  den  wimmelnden  Larven,  die  zu  tausenden  daraus  sich 
entwickeln,  einige  an  der  Hand  des  Untersuchers  festsetzen  und  sich  einzubohren  versuchen.  Folge 
davon  ist  ein  rasch  entstehender  und  rasch  wieder  verschwindender  Juckreiz  ohne  weitere  Folgen. 
Bei  Strongyloideswirten  hingegen  stellt  sich  nach  einigen  Stunden  Anschwellung  der  besudelten 
Teile  ein;  die  Fingerspitzen,  die  etwa  von  den  Würmern  befallen  waren,  werden  dick,  steif;  sodann 
der  ganze  Finger,  der  Handteller,  unter  heftigem  Kriebeln;  an  der  Stelle,  wo  die  eingedrungenen 
Larven  unter  der  Haut  fortwandern,  entstehen  Nesselausschläge,  welche  besonders  in  der  Nacht 
quälen.  Durch  Kratzen  werden  die  Quaddeln  größer  und  der  Juckreiz  unerträglich.  So  geht  es  eine 
Woche.  Die  Reizung  wird  um  so  heftiger,  je  mehr  Gelegenheit  zum  Eindringen  von  Larven  durch 
zarte  Hautstellen,  Hautritzen,  Hautrisse  und  andere  kleine  Wunden  war.  Kaltes  Wasser  mildert 
die  Qual,  aber  es  treibt  die  Larven  in  tiefere  Gewebsschichten.  Wie  an  den  Händen  entstehen 
solche  Quaddeln  bei  Strongyloideswirten  häufig  spontan  an  der  Aftergegend  und  am  Gesäß  unter 
dem  den  Wurmträgern  bekannten  After  jucken.  Die  gleiche  Reaktion,  aber  viel  regelmäßiger  und 
heftiger,  kann  an  der  Haut  erregt  werden,  wenn  einem  Strongyloideswirt  in  einen  Impfschnitt  der 
Haut  pulverisierte  Strongyloideslarven  eingerieben  werden.  Wir  kommen  bei  der  experimentellen 
,,  Kutanreaktion“  auf  die  diagnostische  Bedeutung  dieser  Erscheinung  zurück. 

Ausbrüche  von  Nesselsucht  und  umschriebenen  Ödemen  auf  die  Haut  mit  mehr  oder  weniger 
heftigem  Juckreiz,  dabei  gleiche  Schwellungen  auf  Schleimhäuten  mit  Anfällen  von  Glottisödem, 
Asthma,  Darmkolik,  flüchtiger  Albuminurie  begleiten  in  erster  Linie  die  Askaridiasis,  die  Tricho- 
cephaliasis,  die  Ankylostomiasis,  die  Schistomiasis;  ferner  treten  sie  gelegentlich  auf  bei  Filaria  loa 
(Billet  1906);  oft  nach  dem  Bersten  oder  nach  chirurgischer  Eröffnung  von  Echinokokkusblasen; 
nicht  selten  auch  begleiten  sie  die  Invasionen  der  Trichinella  (Langenbuch  1882,  Achard  1887).  — 
Ch  ARcoT’sche  Kristalle  findet  man  bei  jenen  Zufällen  im  Darmschleim,  im  Kot,  im  Bronchial¬ 
schleim,  in  den  Nesselausschlägen,  aber  auch  im  Blut;  ihre  Ablagerungsstätte  pflegt  überhaupt 
an  den  Stellen  zu  sein,  wo  der  Wurm  seinen  Sitz  hat,  bei  der  Askaridiasis  und  der  Ankylostomiasis 
und  der  Anguilluliasis  im  Darm;  bei  der  Schistosomiasis  in  der  Harnblase  und  im  Enddarm;  bei 
Filariasis  und  Trichiniasis  im  Blut  und  in  den  besiedelten  Geweben.  Bei  Kranken  mit  Ecliino- 
kokkusblasen  in  der  Lunge  erschienen  immer  nur  dann  Charcot’s  Kristalle  im  Auswurf  und  dabei 
Urtikaria  auf  der  Haut,  wenn  sie  Blasenstücke  auswarfen  (Sticker,  Leiciitensterx  1899,  1912). 
Ob  die  Ablagerungsstätte  der  Kristalle  auch  ihre  Bildungsstätte  ist,  ist  eine  andere  Frage.  Unter¬ 
suchungen  an  Heufieberkranken  sprechen  dafür,  daß  außer  den  gereizten  Körperstellen,  Konjunk- 
tiva,  Nasenschleimhaut,  Broneliialschleimhaut,  auch  ungereizte,  Darmschleimhäut,  Harnwege, 
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Blut,  jenes  Produkt  bilden.  —  Das  gilt  ja  auch  für  den  eosinophilen  Katarrh  und  das  Auftreten 
der  Eosinophilie  im  Blute  ebenso  in  den  ,, idiopathischen“  Reaktionen  wie  bei  Wurmleiden. 

Es  gibt  kaum  eine  Wurmkrankheit,  bei  der  nicht  Eosinophilie  in  geringerem  oder  stärkerem 
Maße  gefunden  würde;  örtliches  Aufgebot  von  eosinophilen  Zellen  am  Wurmherde  und  allgemeines 
Aufgebot  mit  Überschwemmung  des  Blutes  durch  eosinophile  Zellen:  letztere  besonders  bei  Massen¬ 
infekten  mit  Helminthen,  Trichinosis,  Filariasis,  Bilharziasis,  Ankylostomiasis,  sowie  beim  Vor¬ 
handensein  großer  Würmer  wie  Filaria  medinensis,  Echinokokkus  usw.  (Brown  1 H9H,  Leichten- 
sterx  1899,  Wolff  1900,  Limasset  1901,  Calvert  1902,  Remlinger  1902,  Skard  1902.  Bal- 
four  1903,  Wurtz  &  Clerc  1903,  Coles  1903,  Dudgeon  1903,  Sciileiks  1904,  Lam hinkt  ä:  Goffin 
1905,  Billet  1906,  1908,  Howard  1907,  Foelgf.r  1908,  Joest  1908,  Weinberg  &  Mello  1908. 
Ebhardt  1909,  Schmey  1911,  Hühner  1912,  Nicoll  1912,  Hacke  1913,  Marotte  cV:  Morvan 
1913  usw.). 

Eosinophilie  des  Blutes  und  der  Schleimhautabsonderungen  ist  bei  Gegenwart 
von  Oxyuris ,  Ascaris,  Ankylostoma,  Schistosoma  japonicum,  Trichinella ,  Filaria 
bancrofti,  Taenia  soliurn ,  Taenia  saginata,  Dibotriocephalus  beobachtet  worden. 
Extrakte  von  Askariden  und  Taenien  ins  Blut  gespritzt,  machen  bei  Kaninchen  nach 
wenigen  Stunden  starke  Eosinophilie.  Bei  Echinococcus  stellt  sich  Eosinophilie  im 
Blute  nach  dem  Bersten  der  Haut  oder  nach  künstlicher  Eröffnung  ein.  Ob  auch 
Zystizerkusinvasion  oder  Zystizerkusexstirpation  von  dieser  Reaktion  gefolgt  ist, 
scheint  nicht  untersucht  worden  zu  sein  (Calami des  1901,  Pröscher  1905,  Herrick 
1913,  Demetru  1914,  Seyderiielm  1918).  —  Von  der  genannten  Trias  pflegt  die 
Urtikaria  bei  der  Helminthiasis  am  wenigsten  regelmäßig  zu  sein;  die  beiden  anderen 
Zeichen  findet  man  um  so  regelmäßiger,  je  sorgfältiger  man  danach  sucht.  Purpura¬ 
flecken  sind  bei  schweren  Wurminvasionen  wiederholt  beobachtet  wTorden  (FYhr- 
mann  1918). 

Von  weiteren  Symptomen,  die  den  verschiedensten  Wurmerkrankungen  gemein¬ 
sam  sind,  ist  ein  hartnäckiger  oder  auch  periodisch  auftretender  Hustenreiz  mit  oder 
ohne  Aus  wurf  zu  erwähnen.  In  erst  er  Linie  w  ird  er  bei  der  Ansiedlung  der  hingen - 
bewohnenden  Distomen  und  Filarien  beobachtet  ;  ferner  bei  zufälliger  Verirrung  einer 
Ascaris  odereines  Blutegels  in  die  oberen  Luftwege;  sodann  bei  der  Askaridiasis  und 
Oxyuriasis  und  Ankylostomiasis,  wenn  die  Larven  auf  Wanderung  begriffen  sind 
(Neveu-Lemaire  1926).  Das  Krankheitsbild  entspricht  ganz  dem  des  Schafhustens, 
der  im  Spätherbst  unsere  Schafherden  beim  Weidegang  auf  feuchten  Plätzen  befällt, 
infolge  der  Ansiedlung  der  Strongylus  filaria  in  der  Luftröhre  und  ihren  Verzweigungen ; 
bei  schweren  Invasionen  kommt  die  gefürchtete  wurmige  Lungenentzündung,  Pneu- 
monia  verminosa  epizootica,  hinzu.  Die  Häufung  von  Bronchopneumonien  bei  den 
Bewohnern  des  Kilimandscharogebietes  als  Symptom  verbreiteter  Askaridiasis  be¬ 
merkt  Philp  (1914).  Bei  der  Besprechung  der  Paragonimiasis  durch  Distoma  pul¬ 
monale  Baelz  kommen  wir  auf  den  Wurmhusten ,  der  das  Bild  einer  beginnenden 
Lungenschwindsucht  Vortäuschen  kann,  zurück. 

F]ine  häufige  Störung  durch  die  Gegenwart  von  Darmhelminthen  entsteht  unter 
dem  Bilde  der  Appendicitis  helminthica  seu  verminosa.  Metsciinikokf  (1901) 
war  wohl  der  Erste,  der  betont  hat,  daß  die  meisten  Anfälle  von  Entzündung  des 
Wurmfortsatzes  mit  der  Ansiedlung  von  Würmern  im  Zökum  und  in  der  Appendix 
Zusammenhängen.  Wenn  man  den  Begriff  der  Appendizitis  so  weit  faßt,  daß  jeder 
Schmerzanfall  oder  gar  jede  Druckempfindliehkeit  in  der  lleozökalregion  als  Ent¬ 
zündung  im  Wurmfortsatz  und  als  dringende  Indikation  zum  chirurgischen  Eingriff 
gilt,  dann  hat  man  allerdings  sehr  häufig  Gelegenheit,  nach  Eröffnung  des  Bauches  in 
Zökum  und  Appendix  Oxyuren,  Askariden,  Trichozephalen,  Bilharziawürmer,  Band¬ 
wurmglieder  mit  oder  ohne  kleine  Sehleimhautläsionen  zu  finden.  Diese  Gelegenheit 
hat  man  aber  auch  bei  einer  mehr  oder  weniger  großen  Zahl  von  Leicheneröffnungen. 
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Umgekehrt  hat  man  ebensooft  Gelegenheit,  am  Lebenden  wie  an  der  Leiche  wirkliche 
gesehwürige  und  peritonitische  Veränderungen  an  den  genannten  Darmstellen  ohne 
Wurmanwesenheit  und  überdies  ohne  alarmierende  Zeichen  während  des  Lebens 
zu  finden.  Die  Literatur  enthält  zahlreiche  Mitteilungen  über  Erkrankungsfälle,  in 
welchen  einer  schweren  „Appendizitis“  nichts  weiter  zugrunde  lag  als  ein  harmloser 
Wurm  ohne  Reizerscheinungen;  wo  also  das  chirurgische  Messer  ohne  Not  angesetzt 
wurde  (Guiart  1901,  1904,  Moty  1901,  Oppe  1903,  Ragaine  1905,  Blanchard  1906, 
Weinberg  1904,  Turner  1910,  Mattiiis  1910,  Cecil  &  Bulkley  1905,  Temple  1912, 
Rheindorf  1921,  Brauch  1923,  Becker  1924,  Faber  1924,  van  Roojen  1924,  Solo- 
vi e uf  1927  usw.).  Genaueres  über  die  Appendicopathia  oxyurica,  trichoce- 
phalica,  verminosa  und  die  dabei  vorgeschlagene  und  geübte  Appendikotomie 
findet  man  bei  Seifert  (1926).  Gründliche  anatomische  Untersuchungen  über  Wurm¬ 
reiz  im  Wurmfortsatz  und  Blinddarm  von  Aschoff  (1908,  1913,  1920)  und  W.  Fischer 
(1923)  schränken  die  Notwendigkeit  jenes  chirurgischen  Eingriffes  auf  seltene  Aus¬ 
nahmen  ein  und  fordern  zu  einer  sorgfältigeren  Diagnose  der  „Appendizitis“  auf. 

Eine  bedrohliche  aber  selten  gefährliche  Wurmstörung  im  Darm  ist  der  Ileus 
verminosus,  der  bei  großen  Wurmanhäufungen  entstehen  kann;  nach  plötzlichem 
Darm  Verschluß  folgt  Koterbrechen  mit  oder  ohne  Abgang  von  Würmern,  endlich 
Kollaps ;  in  den  meisten  Fällen  löst  sich  der  Darm  Verschluß  mit  oder  ohne  Anwendung 
der  schlichten  Mittel  des  warmen  Bades,  hoher  Darmeingießungen  und  gründlicher 
Magenausspülungen;  Atropineinspritzungen  können  die  Lösung  unterstützen.  Die 
Fälle  in  der  Literatur,  welche  tödlichen  Ausgang  nahmen,  wurden  größtenteils  ver¬ 
kannt  und  schlecht  behandelt.  Die  Diagnosen  „Enterospasmus  verminosus  durch 
einen  einzigen  Spulwurm“,  „Invagination  durch  drei  Spulwürmer“  usw.  erscheinen 
kühn.  Die  Zahl  der  Askariden,  welchen  Darmverschluß  bewirkten,  betrug  12  (Hadden 
1913),  18  (Grand  1856),  20  (Perrin  1852),  30  bei  einem  dreizehnmonatigen  Säugling 
(Weill  1909),  50  (Stepp  1887),  62  (Kiesselbach  1911),  89  (Oberström  1913),  110 
(Winocuroff  1901),  489  (Schloessmann  1921),  hunderte  (Pietrazewsky  1875),  un¬ 
zählige  (Liebermeister  1913),  bei  einem  elfjährigen  Hottentottenjungen  851,  bei 
einem  acht-  oder  zehnjährigen  englischen  Mädchen  990  (Levin  &  Porter  1924). 

Ileus  verminosus  durch  Taenien  wurde  selten  gesehen  (Leichtenstern  1884; 
Christopherson  1918.) 

Bei  Milzvergrößerungen  und  Lebervergrößerungen  in  den  Tropen  darf 
der  Arzt  nicht  nur  an  Malaria,  an  Leishmaniosis,  Kala-azar,  Ponos,  an  Dysenterie, 
Leberabszeß,  an  Trypanosomiasis,  an  Typhus  abdominalis,  an  Leukämie,  an  Alkokolis- 
mus  denken  oder  an  „Indian  liver“,  „Tropical  liver“,  „Splenomegalie“,  „Anaemia 
splenica“  und  dergleichen  klinische  Ausflüchte  glauben,  sondern  muß  immer  auch 
nach  Würmern  und  ihren  Eiern  oder  Embryonen  suchen,  namentlich  nach  denjenigen 
Würmern,  welche  sich  erfahrungsgemäß  zuerst  in  der  Leber  ansiedeln  oder  allgemeine 
Infekte  machen,  also  an  die  verschiedenen  Leberegel,  Distoma  hepaticum  (Pilod,  Cod- 
velle  &  Hugonot  1928),  und  Bilharziawiirmer,  Schistoma  haematobium,  Sch.  man- 
soniy  Sch.  japonicum ;  wobei  überdies  zu  erwägen  ist,  daß  sich  an  jene  Saugwürmer¬ 
infekte  recht  häufig  fieberhafte  Bakterieninfekte  unter  den  klinischen  Bildern  der 
subakuten  Hepatitis,  des  Paratyphoids  und  des  Typhoids  anschließen.  Zahlreiche 
Mitteilungen  über  „Splenomegalie  und  Schistosomiasis“  häufen  sich  seit  dem  Jahre 
1924  mit  den  Arbeiten  von  Day  (1924),  Dye  (1924),  Hodson  (1924),  Skixnkr  (1924), 
Meleney  (1924),  Libby  (1924),  Tootell  (1924). 

Auch  Lymphknotenschwellungen  müssen  neben  dem  Verdacht  auf  Malaria, 
Trypanosomiasis,  Kedaniinfekt,  Syphilis,  Lepra,  Tuberkulose  usw.  den  Verdacht 
auf  Wurminfekte,  insbesondere  auf  Filariasis  erregen.  Aneur y  sm ab il dun  gen 
an  kleineren  und  größeren  Gefäßen  durch  Nematodenansiedlungen  in  den  Gefäß- 
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Wandungen  sind  bei  Tieren  nicht  selten.  Das  Aneurysma  verminosum  equi  ist  all¬ 
gemein  bekannt  (Anton  Sticker  1902;  Adelmann  1908).  Auch  bei  anderen  Tieren, 
insbesondere  beim  Rinde  sind  Aortenaneurysmen  durch  Faden würmer  beobachtet 
worden  (Bernard  &  Blanche  1912).  Beim  Menschen  muß  nach  Wurmaneurysmen 
noch  gesucht  werden;  die  einseitige  mechanische  Erklärung  der  ,, nicht  traumatischen“ 
und  „nicht  syphilitischen“  Aneurysmen  ist  längst  hinfällig. 

Auch  die  Pathogenese  der  Hämorrhoidalknoten  wird  bei  der  Helminthologie 
weitere  Aufklärung  zu  suchen  haben.  In  Ägypten,  Mesopotamien,  Indien  glaubt 
kein  erfahrener  Arzt  an  unsere  europäischen  „Stauungshämorrhoiden“;  dort  weiß 
man,  daß  an  Bilharziainfekte,  Kalaazarinfekte  und  ähnliche  in  erster  Linie  zu 
denken  ist. 

Die  Entstehung  bösartiger  Geschwülste,  Papillome,  Sarkome,  Karzinome, 
durch  Helminthen  steht  heute  fest.  Bei  der  Schistosomiasis  gehört  die  Bildung 
papillomatöser  Wucherungen  in  Harnblase,  Mastdarm  und  Umgebung  des  Afters 
und  der  Harnröhre  längst  zum  Krankheitsbilde  ;  sie  werden  von  syphilitischen  Kon¬ 
dylomen  leicht  unterschieden.  Auch  die  Umwandlung  dieser  Wucherungen  in  Krebs¬ 
geschwülste  ist  eine  sichere  Erfahrung.  Karzinombildungen  durch  Fadenwürmer 
werden  im  besonderen  Teil  unserer  Abhandlung  genauer  zu  besprechen  sein,  durch 
Habronema  (Railliet  1889,  Bull  1916),  durch  Gongylonema  (Yokogawa  1925), 
durch  Spiroptera  (Bartels  1897,  Petit  &  Germain  1907,  Fiebiger  1913,  1914,  1923, 
Saul  1915),  durch  Rhabditis  pellio  (Kopsch  1919,  Yoyeux  1925). 

Albuminurie  in  den  Tropen  ohne  klaren  Grund  wird  in  erster  Linie  die  Unter¬ 
suchung  des  Harnes  auf  Helminthen  und  Helmintheneier  veranlassen;  Filariasis  und 
Schistosomiasis  kommen  zunächst  in  Frage.  Bei  jeder  tieferen  Störung  der  harn¬ 
leitenden  Wege,  Hämaturie,  Pyurie,  ist  neben  Gonorrhoe  an  die  Bilharziakrankheit 
in  erster  Linie  zu  denken.  Hoden,  Hodenhüllen,  Samenstrang  werden  ebensowrohl 
von  'Mikrofilarien  wie  von  Schistosomeneiern  besiedelt;  Blasensteine  deuten  in 
Ägypten,  Mesopotamien,  Indien,  Kanton  fast  immer  auf  Bilharziainfekt.  Das  gleich¬ 
zeitige  Vorkommen  von  Zystitis,  Orchitis,  Hydrokele,  aber  auch  das  endemische 
Auftreten  einzelner  dieser  Störungen  wird  den  Verdacht  auf  Bilharziosis  und  Filariasis 
erregen  (Griesinger  1854,  Wucherer  1868,  Zuckerkandl  1880,  Davies  1885,  Mense 
1907,  Grothusen  1908,  Pfister  1909,  Stenhouse  1925,  Jewell  1925). 

Bei  den  Würmern,  welche  vielerlei  Stellen  im  Körper  besiedeln  können,  wie  z.  B. 
Echinokokken,  Zvstizerken,  Distomen,  wechseln  die  Krankheitszeichen  je  nach  dem 
Sitz  des  Tieres;  nur  die  sorgfältigste  Abwiigung  aller  Symptome  kann  zur  Diagnose 
führen.  Das  vielgestaltige  Krankheitsbild  der  Filariasis,  das  wir  besonders  zu  be¬ 
sprechen  haben  werden,  ist  in  Filariagegenden  durchaus  bekannt,  der  Wurm  und 
sein  Sitz  keineswegs  schwer  zu  erraten,  wenn  man  sich  daran  erinnert,  daß  die  Zeichen 
der  Lymphdrüsenschwellung,  Chvlurie,  Elephantiasis  usw.  von  den  Elterntieren 
ausgehen,  die  in  Lymphgefäßen  wohnen;  die  fingerlangen  Würmer  selber  bekommt 
man  nur  bei  Sektionen  zu  Gesicht,  aber  ihre  lebendigen  Larven  von  %  mm  Länge,  die 
Mikrofilarien,  findet  man  leicht  in  Blutkreislauf,  worin  sie  zu  vielen  Millionen  monate¬ 
lang  kreisen  können. 

Über  das  gleichzeitige  Vorkommen  verschiedener  Helminthen  beim 
selben  Wirt  genügt  die  Bemerkung,  daß  die  verschiedensten  Darmwürmer  und  Ge- 
webswürmer  sich  gut  zu  vertragen  scheinen ;  jedenfalls  ist  die  Ausschließung  des  einen 
Wurmes  durch  einen  anderen  bisher  nicht  festgestellt.  Im  Darm  ist  das  Zusammen¬ 
wohnen  von  Aksariden,  Oxyuren,  Trichuriden,  Taenien  als  alltäglich  bekannt.  Ankylo- 
stoma  und  Stron.gyloid.es  kommen  zusammen  vor  (Perronctto  1881,  Leiciitenstkrn 
1886,  Smith  1905)  und  überdies  von  den  genannten  kosmopolitischen  Würmern  be- 
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gleitet.  Die  verschiedenen  Schistosomen  vertragen  sich  miteinander  und  die  beiden 
Ancylostomen  auch;  Schistosomiasis  und  Ankylostomiasis  beim  gleichen  Wirte  ist 
nichst  selten  (Noc  1910;  Zweifel  1911;  Short  1919;  Christopherson  &  Newlove 
1919;  Day  1921).  Ankybstoma  und  Distoma  crassum ,  Fasciolopsis  buski ,  bei  dem¬ 
selben  Wirt  (Walker  1894) ;  Ankylostoma ,  Filaria  bancrofti ,  Oxyuris ,  Malariaplasmodien 
usw.  bei  ein  und  demselben  Wirt  (Smith  1905;  Henry  &  Thiry  1913). 


Literatur. 

1908  Adelmann,  F.,  Das  Aneurysma  verminosum  equi.  Inaug.  Dissert.  Berlin. 

1906  Anley,  Ascaris  lumbricoides  and  appendicitis.  British  medical  journal. 

1908  Aschoff,  Die  Wurmfortsatzentzündung.  Eine  pathologisch-histologische  und  pathogene¬ 
tische  Studie.  Jena. 

1912  Derselbe,  Pathogenese  und  Ätiologie  der  Appendizitis.  Ergebnisse  der  inneren  Medizin  und 
Kinderheilkunde.  9.  Bd.  Berlin. 

1900  Askanazy,  Der  Peitschenwurm  ein  blut  saugender  Parasit.  Deutsches  Archiv  für  klinische 
Medizin.  57.  Bd. 

1900  Derselbe,  Über  Art  und  Zweck  der  Invasion  der  Anguillula  intestinalis  in  die  Darmwand. 
Zentralbl.  für  Bakteriologie.  27.  Bd.  Jena. 

1895  Derselbe,  Zur  Lehre  von  der  Trichinosis.  Virchow’s  Archiv.  141.  Bd. 

1G96  Baglivi,  Giorgio,  De  praxi  medica  libri  duo.  Romae  1696.  —  Opera  ommia.  Lugduni  1704. 

1903  Bahr,  Ph.,  Filariasis  and  Elephantiasis  in  Fiji.  London  1912. 

1903  Balfour,  Eosinophilia  in  Bilharzia  disease  and  Dracontiasis.  The  Lancet. 

1897  Bartels,  Fibrom  in  der  Arterienwandung  beim  Pferde  durch  Spiroptera  circinata.  Deutsche 
tierärztliche  Wochenschrift.  5.  Jahrg. 

1912  Bernard  et  Bauche,  Filariose  et  atherome  aortique  du  büffle  et  du  boeuf.  Bulletin  de  la 
societe  de  pathologie  exotique.  t.  5. 

1906  Billet,  M.  A.,  Filaria  loa  avec  oedömes  intermittents.  Cojnptes  rendus  de  la  societe  de  bio- 
logie.  t.  60. 

1911  Blüm,  Über  die  Wurmpneumonie  des  Schafes.  Inauguraldiss.  Gießen. 

1904  Boyer,  Louis,  Ya-t-il  une  pelade  d’origine  helminthique  ?  Thöse  de  Paris. 

1910  Braun,  J.,  Das  Schmarotzertum  des  Strongylus  paradoxus.  Inauguraldiss.  Gießen. 

1819  Bremser,  J.  G.,  Über  lebende  Würmer  im  lebenden  Menschen.  Wien  1918. 

1803  Brera,  Valeriano  Luigi,  Vorlesungen  über  die  vornehmsten  Eingeweidewürmer  des 
menschlichen  lebenden  Körpers  und  die  sogenannten  Wurmkrankheiten.  Leipzig. 

1910  Brochard,  V.,  L’öosinophilie  dans  la  filariose  et  Pelephanthiasis.  Bulletin  de  la  societe  de 
pathologie  exotique.  t.  3. 

1922  Brumpt,  E.,  Precis  de  parasitologie.  3  ed.  Paris. 

1916  Bull,  L.  B.,  A  granulomatous  affection  of  the  horse,  habronemiasis  Railliet.  Journal  of  com- 
parative  pathology  and  therapeutics.  Vol.  29. 

1919  Christopherson,  J.  B.  and  Newlove,  J.  J.,  Seventy  cases  of  bilharzia  at  the  Khartouin 
civil  hospital.  Journal  of  tropica!  medicine.  Vol.  22.  London. 

1911  Ciurea,  Über  Gnathostoma  hispidum  Fedtschenko.  Zeitsehr.  für  Infektionskrankheiten. 
10.  Bd. 

1917  Counues,  Ch.  et  Devanelle,  L’onchocercose  aortique  bovine  dans  le  Haut-Senegal-Niger. 
Bulletin  de  la  societe  pathologie  exotique. 

1888  Czokor,  Chronische  Entzündung  der  Magenschleimhaut  durch  Gnathosthonia  hispidum. 
Österreichische  Zeitschr.  für  wissenschaftliche  Veterinärkunde.  2.  Bd. 

1908  Dammann  und  Freese,  Über  die  durch  Strongylus  convolutus  hervorgerufene  Magenwurm- 
seuche.  Deutsche  tierärztliche  Wochensehr.  16.  Jahrg. 

1877  Davaine,  C.,  Traite  des  entozoaires  et  des  maladies  vermineuses.  2eme  ed.  Paris. 

1921  Day,  H.  B.,  The  out-patient  dopartment  of  bilharziasis  at  the  Kasr-el  Aini  hospital  Egypt. 
The  Lancet,  London. 

1825  Delle  Chiaje,  S.,  C-ompendio  di  elmintografia  umana.  Napoli. 


7G 


G.  Sticker,  W.  Schüffner,  N.  H.  Swellengrf.rel,  W urmkra nkiieit en. 


1909  Eühardt,  F.,  Untersuchungen  über  das  Vorkommen  und  die  Bedeutung  lokaler  Eosinophilie 
der  tierisch-parasitären  Organerkrankungen.  Deutsche  tierärztliche  Wochenschrift. 

1913  Fiebiger,  Johannes,  Untersuchungen  über  eine  Nematode,  spiroptera  n.  sp.,  und  deren  Fähig¬ 
keit,  papillornatöse  und  karzinomatöse  Geschwulstbildungen  hervorzurufen.  Zeitsclir.  für 
Krebsforschung.  13.  Bd. 

1918  Derselbe,  Jnvestigations  on  the  spiroptera  Cancer.  Det  Kgl.  Danske  Videnskabernes  Selskab, 
Biologiske  meddelelser.  Kopenhagen  1918,  1919. 

1925  Derselbe,  Die  tierischen  Parasiten  der  Haus-  und  Nutztiere  wie  des  Menschen.  2.  Aufl.  Wien. 

1899  Guiart,  M.  J.,  Le  role  pathogene  de  l’ascaris  lumbricoides  dans  Pintestin  de  rhomme.  Comptes 
rendus  de  la  societe  de  biologie. 

1913  Henry,  A.  et  Thiry,  G.,  l’n  cas  d’associations  parasitaires  multiplem  Province  medicale.  t.  24. 
Lyon. 

1855  Heymaxx,  S.  L.,  Versuch  einer  pathologisch  therapeutischen  Darstellung  der  Krankheiten 
in  den  Tropenländern.  Würzburg. 

1906  Jacquet,  Nature  et  trait erneut  de  la  pelade.  Annales  de  Dermatologie.  Paris. 

1925  Joyeux,  Charles,  Helmint hes  et  eancer.  Paris  medical. 

1904  Kermügant,  Observations  de  lopibrieose  aux  colonies.  Bulletin  de  PAcademie  de  medecine. 
t.  51.  Paris. 

1919  Ko ps ch,  Fr.,  Die  Entstehung  von  Granulationsgeschwülsten  und  Adenomen,  Karzinom 
und  Sarkom  durch  die  Larve  der  Nematode  Rhabditis  pell  io.  Leipzig. 

1924  Kosuge,  J.,  Wie  weit  wirken  bei  dem  Eindringen  von  Strongvloideslarven  in  das  Gewebe 
spezifische  Reize?  Mense’s  Archiv.  28.  Bd. 

1855  Küchenmeister,  Friedrich,  Die  in  und  an  dem  Körper  des  lebenden  Menschen  vorkommen¬ 
den  Parasiten.  Leipzig. 

1862  Leuckart,  Rudolf,  Helminthologische  Experimentaluntersuchungen.  Göttingen. 

1876  Derselbe,  Die  menschlichen  Parasiten.  Leipzig. 

1924  Levix  and  Porter,  Surgical  not  es  on  four  eases  of  intestinal  obstruction.  British  journal 
of  surgery.  Vol.  11. 

1901  Limasset,  H.,  Essai  sur  Pcosinnphilie  dans  le  parasit isme  vermineux  chez  Phommc.  These 
de  Paris. 

1911  Looss,  Arthur,  The  anatomv  and  life  history  of  ancylostoma  duodenale.  Cairo. 

1888  Neumanx,  L.  G.,  Traite  des  maladies  parasitaires.  Paris. 

1926  Nkveu-Lemaire.  Helminthiases  pulmonaires  et  bronchites  vermineuses.  Le  bullet  in  med.  t.  40. 

1881  Perroncito,  Edoardo,  Gli  anchilostomi  ed  altri  strongilidi.  Gaz.  delle  Cliniche  di  Torino  1. 17. 

1907  Petit  et  Germain,  Structure  et  evolution  des  tumeurs  ä  spiropteres  de  Pestomac  du  cheval. 
Bulletin  de  la  Societe  centrale  de  medecine  veterinaire.  t.  61. 

1907  Dieselben,  Adenomes  vermineux  de  Pestomac  du  cheval.  Ebenda. 

1924  Philp,  H.  R.  A.,  Clinical  signs  eine  to  the  presence  of  ascaris  lumbricoides.  Royal  soc.  of 
tropica  1  medicine,  Vol.  18. 

1928  Pilod,  Codv elle  u.  Hugonot,  Uu  cas  de  Splenomegalie  d'appurcnce  primitive  d’origine 
distomienne.  Bull.  Soc.  med.  höp.  de  Paris.  Vol.  52. 

1905  Ragaine,  P.,  I/appendieite  vermineuse.  These  de  Paris. 

1889  Railliet,  A.,  Recherches  experimentales  sur  les  tumeurs  vermineuses  du  foie  des  muridees. 
Bulletin  de  la  societe  zoologique  de  France,  t.  14. 

1781  Rosen  v.  Rosenstein,  Anweisung  zur  Kenntnis  und  Kur  der  Kinderkrankheiten.  4.  Aufl. 
Göttingen. 

1824  Sambon,  L.  W.,  The  elueidation  of  cancer.  Journal  of  tropical  medicine  and  hygiene. 

1915  Saul,  E.,  Ätiologie  und  Biologie  der  Tumoren:  Helminthen  und  Protozoen.  Zentralbl.  für 
Bakteriologie.  75.  Bd. 

1600  Schencki i 's  a  Grafexberg,  Johannes,  Obscrvationes  medicae  rariores.  Francofurti. 

1911  Schmey,  M.,  Über  Eosinophilie  bei  den  Haustieren.  Archiv  für  wissenschaftl.  Tierheilkunde. 
37.  Bd. 

1926  Seifert,  Otto,  Klinik  und  Therapie  der  tierischen  Parasiten  des  Menschen.  3.  Aufl.  Leipzig. 

1919  Short,  J.  J.,  Schistosomiasis  Associated  with  uncinariasis.  Journal  of  the  American  med. 
Assoc.  Vol.  72.  Chicago. 


I.  Allgemeiner  Teil.  6.  Die  Wirkungsweise  der  schmarotzenden  Würmer. 


77 


1905  Smith,  F.,  The  ankylostoma,  the  strongylus,  the  trichocephalus,  the  ascaris  and  an  associated 
infusorian  in  West  Africa.  The  Royal  Artny  and  medical  Corps.  London. 

1902  Sticker,  Anton,  Über  das  Zustandekommen  des  Aneurysma  verminosum  equi.  Deutsche 
tierärztliche  Wochenschrift. 

1912  Sticker,  Georg,  Klinik  der  Idiopathien.  Wien. 

1925  Sueymori,  Susumu,  Ophthalmie  changes  in  the  early  stage  of  Ascariasis.  Japan  medical 
world.  Vol.  5. 

1843  Valenciennes,  Sur  les  tumeurs  vermineuses  de  l’estomac  du  cheval.  Comptes  rendus  de 
Tacademie  des  Sciences.  Paris. 

1805  Vidal,  M.  F.  A.,  De  l’ascaride  lumbricoide  au  point  de  vue  des  maladies  des  Europeens  dans 
les  mers  de  la  Chine  et  de  Japon.  Montpellier. 

1802  Wichmann,  Johann  Ernst,  Ideen  zur  Diagnostik.  Hannover. 

1925  Yokogawa,  On  the  cancroid  growths  caused  by  Gongylonema  orientale.  Taiwan  Igakkai 
Zasshi. 

1803  Zeder,  J.  G.  H.,  Anleitung  zur  Naturgeschichte  der  Eingeweidewürmer.  Bamberg. 

1724  Ziegler,  F.,  De  aphonia  periodica  e  vermibus  orta.  Basileae. 

1911  Zweifel,  Erwin,  Blutuntersuchungen  bei  Bilharzia  haematobia.  Mense’s  Archiv.  15.  Bd. 
Leipzig. 


6.  Die  Wirkungsweise  der  schmarotzenden  Würmer. 

Daß  viele  Würmer  im  Gedärm  und  besonders  in  inneren  Eingeweiden  und  Ge¬ 
weben  rein  mechanisch  durch  Raumbeschränkungen,  Ge webs Verdrängungen  oder 
Gewebstrennungen  schädlich  werden,  ist  wahrscheinlich.  Die  meisten  Zeichen  und 
Störungen  durch  Zystizerken  und  Echinokokken  im  Gehirn,  im  Auge,  in  der  Leber 
usw.  erklären  sich  durch  wachsende  Raumbeschränkung.  Frei  in  den  Gehirnventrikeln 
schwimmende  Zystizerken  können  durch  plötzlichen  Verschluß  des  Foramen  Magendii 
töten  (Simmonds,  Verse  1907,  Curschmann  1912).  Auch  die  Beschwerden,  welche 
Wanderwürmer  im  Körper,  wie  der  Medinawurm  und  der  japanische  Dibothrio- 
cephalus  mansoni ,  bewirken,  stellen  sich  einfach  als  die  mechanischen  Reizwirkungen 
eines  Fremdkörpers  dar.  Ebenso  mögen  Massenaussaaten  von  Wurmeiern  bei  der 
Schistomiasis  in  Harnblase,  Enddarm,  Leber  usw.  hauptsächlich  als  Fremdkörper 
wirken,  wenigstens  anfänglich;  später  kommen  Druckwirkungen,  Thrombosen, 
Embolien,  Bakterieninfekte  hinzu.  Das  gleiche  gilt  für  die  Massenansiedlungen 
von  Würmern  bei  der  Distomiasis,  Trichiniasis.  Doch  kommt  hier  wie  bei  den  großen 
Bandwürmern  und  bei  zahlreichen  Askariden  zugleich  die  Inanspruchnahme  der 
Ge webssäfte  und  Ernährungssäfte  des  Wirtes  hinzu. 

Die  alte  Vorstellung,  daß  die  Würmer  durch  Annagen  der  Gewebe  den  Wirt 
schädigen,  kann  für  einige  Saugwürmer,  Distomen  und  Schistosomen  und  Rund¬ 
würmer,  namentlich  Ankylostoma  und  Verwandte,  zutreffen.  Bei  den  Hakenwürmern, 
Ankylostoma  und  Necator ,  und  bei  Trichocephalus  kommen  neben  dem  Abnagen  und 
Abweiden  der  Gewebe  je  nach  der  Menge  der  Schmarotzer  kleinere  oder  größere 
Blutentziehungen  hinzu. 

Übrigens  sind  die  histologischen  Veränderungen  bei  Wurmkrankheiten  nicht 
häufig  wahrgenommen  und  erst  in  letzter  Zeit  genau  untersucht  worden  (Zenker 
1800,  Fiedler  1864,  Nonne  &  Hoepfner  1889,  Ebstein  &  Niolaier  1889,  Olt  1895, 
Askanazy  1900,  A.  Sticker  1902,  Looss  1905,  J.  Blunschy  1906,  Axley  1906.  Joest 
1908,  Ziemann  1913,  Grosso  1914,  Hung-See-Lu  &  Hoeppli  1923,  Hoeimm.t  1923, 
1927,  Hueck  1913,  G.  Giu'ber  1925,  Ol’dendal  1926).  Bei  späteren  Untersuchungen 
müßte  mehr,  als  es  bisher  geschehen  ist,  zwischen  Gewebsschädigungen  durch  Würmer 
einerseits  und  Gewebsabwehr  andererseits,  regressiven  und  progressiven  (Jewebs- 
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Störungen  Virchow’s,  unterschieden  werden,  insbesondere  da,  wo  es  sich  um  „Ein¬ 
kapselung“  handelt,  bei  Trichinella ,  Onchocercu ,  Habronemu ,  Strongylokles ,  Hepati- 
cola  usw. 

Zur  Erklärung  mancher  Wurmkrankheiten  genügen  die  angeführten  mechanischen 
Störungen  und  örtlichen  Reizwirkungen  nicht.  Das  große  Bild  der  progressiven 
perniziösen  Dibothriozephalusanämie  läßt  sich  in  keiner  Weise  durch  Beraubung  des 
Wirtes  von  Nahrungssäften  erklären;  Blut  saugt  das  Tier  nicht.  So  kommt  man 
zur  Annahme  einer  Giftwirkung  (Reyiier  1886).  In  der  Tat  ist  bei  der  chemischen 
Analyse  von  Bothriozephalen  Ülsäure  in  ihrem  Körper  gefunden  worden,  welche 
hämolytische  Eigenschaft  besitzt  (Faust  &  Tallquist  1907,  1908);  die  Ölsäure 

genügt  indessen  nicht,  das  Bild  zu  erklären  (Schmincke  &  Flvry  1910).  Überdies 
steht  fest,  daß  keineswegs  jeder  Träger  des  breiten  Bandwurmes  anämisch  wird 
und  daß  diese  Anämie  an  Häufigkeit  mit  den  Gegenden  wechselt;  sie  ist  selten  in 
Rumänien  (Leon  1909),  nicht  häufig  in  der  Westschweiz,  sehr  häufig  am  baltischen 
Meer  (Schneider  1918).  Aus  dieser  Verschiedenheit  hat  man  mit  Recht  geschlossen, 
daß  die  Giftigkeit  des  breiten  Bandwurmes  nicht  eine  allgemeine  Eigenschaft  dieses 
Tieres  ist,  sondern  entweder  eine  gelegentliche,  aus  besonderen  Ursachen  des  Ortes 
oder  der  Zeit  hervorgegangene,  oder  daß  sie  eine  Idiosynkrasie  des  Bandwurm wirtes 
•  voraussetzt  (Leichtexstern  1898,  Len hartz  1903).  Übrigens  macht  Dibothrioc-ephahis 
nicht  allein  Anämie;  auch  Askariden  tun  es  gelegentlich  (Demme  1862,  Kuttner 
1895). 

Vielleicht  geben  die  Untersuchungen  Pauly’s  (1896)  über  den  gemeinen  Regenwurm,  Lum- 
bricus  terrestris ,  einen  Fingerzeig  für  die  Deutung  der  zeitweiligen  Helminthengift  Wirkung.  Pavly 
fand,  daß  der  Regenwurm  in  seiner  Brunstzeit  ein  Gift  bereitet,  daß  dem  Geflügel,  welches  ihn 
verzehrt,  verderblich  wird.  Er  sali  ganze  Bruten  von  Enten  daran  zugrunde  gehen,  und  als  er  einige 
Enten  absichtlich  mit  brünstigen  Regenwürmern  fütterte,  wurden  die  Tiere  bald  darauf  sehr  durstig 
und  nachher  von  Krämpfen  befallen.  Auch  Gänse  und  Hühner  starben  nach  dem  Genuß  sich  be¬ 
gattender  Regenwürmer  binnen  einigen  Stunden,  wenn  ihnen  Trinkwasser  vorenthalten  wurde. 
Der  wässerige  Auszug  aus  den  Sexualringen  des  Regenwurms  tötete  Sperlinge,  wenn  diese  nur 
wenige  Tropfen  davon  tranken;  größere  AI  engen  des  Auszuges  wurden  auch  für  Kaninchen  ver¬ 
derblich. 

Um  die  klinischen  Erscheinungen  der  Askaridiasis  zu  erklären,  ist  ebenfalls  die 
Hypothese  der  Giftbildung  durch  den  Spulwurm  gemacht  worden. 

Zweifellos  ist  die  Beobachtung,  daß  verschiedene  Askariden  einen  pfefferartigen  Geruch  aus¬ 
strömen,  der  die  Schleimhäute  des  Menschen  stark  reizt,  wenn  er  verdunstend  zu  ihnen  gelangt; 
Anatomen  haben  bei  der  Untersuchung  jener  Würmer  heftige  Entzündungen  an  Augen  und  Nase 
erlitten  (v.  Linstow'  1894).  Ausdünstung  von  Pferdeaskariden  reizen  die  Konjunktiva  und  den 
Larynx  des  Menschen  und  können  Kaninchen  töten  (Akthus  A  Chanson  1896;  Alessandrini  & 
Paolucct  1909). 

Über  blutauflösende  und  weitere  giftige  Wirkungen  der  Zestoden  gibt  es  zahl¬ 
reiche  Beobachtungen  und  Untersuchungen  (Marckt  186.5,  Huber  1870,  Leuckart 
1876,  Achard  1887,  Arthus  &  Chanson  1896,  Schaumann  &  Tallquist  1898,  Nuttall 
1899,  Calamida  1901,  Cao  1901,  Mixgazzini  1901,  Messineo  Sc  Calamida  1901, 
Sein  M  MEL  l’FEN  NIG  1903,  Dastke  &  Stassano  1903,  Allaria  1904,  Jammes  &  Mandoul 
1904,  Perroncito  190.5,  Faust  1906,  Yagi  1909,  Guerrint  1911,  Mki.lo  1911,  Kann- 
gi esser  1911,  Flury  1912,  1913,  I)o  rer  neck  kr  1912,  Flury  Sc  Groll  1913,  Shiamura 
192.5,  Flury  &  Leer  1926). 

Flury  (1912)  hat  große  Massen  des  Schweinespulwurmes  der  chemischen  Analyse  unter¬ 
worfen  und  hierbei  zahlreiche  Gifte  in  den  Geweben  wie  in  den  Ausscheidungen  des  Wurmes  ge¬ 
funden.  Als  Stoffe  mit  örtlicher  Reizwirkung  auf  die  Verdauungswege  des  Warmblüters  nennt  er 
flüchtige  Aldehyde  der  Fettsäurereihen,  flüchtige  Fettsäuren,  Baldriansäure,  Buttersäure,  Acrylsäure, 
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Ameisensäure,  Propionsäure.  —  Reizung  der  oberen  Schleimhäute,  wie  sie  die  Zoologen  bei  Unter¬ 
suchungen  der  Askariden  gelegentlich  erleiden,  geschehen  durch  Alkohole  und  Äther  der  Äthyl-, 
Butyl-  und  Amylreihe.  Auch  Urtikariaausbrüche  können  dadurch  bewirkt  werden.  —  Die  Al¬ 
dehyde  der  Amylreihe  werden  verantwortlich  gemacht  für  die  Sinnesreizungen  und  Hirnstörungeil, 
welchen  Askaridenträger  unterworfen  sind:  Mydriasis,  Halluzinationen,  Delirien,  Chorea,  Hysterie, 
Epilepsie,  Tetanus.  —  Alkohole  und  Aldehyde  und  Ester  können  die  Zeichen  des  Meningismus  be¬ 
wirken;  Ölsäure  und  Akrylsäure  fortschreitende  Blutverarmung.  Nicht  eine  einzelnes  Gift  sei  es, 
was  die  Askariden  schädlich  mache,  sondern  zahlreiche  giftig  wirkende  Stoffe  im  Askaridenkörper. 
—  Inzwischen  will  Shiamura  (1925)  aber  ein  spezifisches  Gift  aus  Ascaris  isoliert  haben,  das  As- 
caron,  welches  intravenös  eingespritzt  in  minimalen  Gaben  Meerschweinchen  und  Pferde  rasch 
tötete. 

Daß  Askariden,  Strongyloiden,  Echinokokken  usw.  starke  ,, Antigene“  ihrem  Wirt  gegenüber 
entfalten  und  dieser  sie  mit  der  Bildung  spezifischer  Antikörper  beantwortet,  unterliegt  heute 
keinem  Zweifel  mehr.  Am  Ende  des  8.  Abschnittes  wird  davon  genauer  die  Rede  sein,  inwieweit 
jene  spezifischen  Reaktionsprodukte  zur  Diagnose  und  Differentialdiagnose  eingedrungener  Hel¬ 
minthen  dienstbar  gemacht  worden  können. 

Die  Untersuchungen  Flury’s  (1913)  über  die  Trichinosis  lassen  keinen  Zwoifel  daran,  daß 
die  Störungen  im  menschlichen  und  tierischen  Körper  durch  die  Invasion  den  Trichinenlarven  nicht 
sowohl  auf  mechanischen  Hindernissen  und  dadurch  bedingten  Funktionsbehinderungen,  auch  nicht 
auf  reflektorisch  ausgelösten  Nervenwirkungen  beruhen,  vielmehr  Giftwirkungen  sind,  daß  diese 
Giftwirkungen  nicht  auf  Giftbildung  von  seiten  der  Trichinen  allein  beruhen,  sondern  auch  auf  den 
giftigen  Zerfallsstoffen,  welche  bei  der  Invasion  der  Muskulatur  bei  dem  Muskelgewebezerfall  ent¬ 
stehen.  Flury  konnte  alle  Symptome  der  Trichinose,  Magendarmreizung,  Erbrechen,  Durchfälle, 
örtliche  Muskelreizung,  Muskelsteifheit,  Muskelstarre,  Lähmungen,  allgenieine  Ermüdung,  Blut¬ 
veränderungen,  schwöre  Atmungsstörungen,  Fieber,  im  Tierversuch  dadurch  hervorrufen,  daß  er 
die  giftigen  Substanzen,  die  er  aus  trichinösem  Fleisch,  gewann,  ins  Blut  einspritzte.  Es  liegt  bei 
der  Trichinose  also  ebensosehr  eine  Vergiftung  durch  Stoffzerfall  des  Wirtskörpers  wie  eine  Ver¬ 
giftung  durch  die  Trichinella  vor  (Flury  &  Groll  1913).  Die  Maße  der  Trichinelleneinwanderung 
bedingt  die  Schwere  und  den  Ausgang  der  Erkrankung. 

Die  Ergebnisse  der  toxikologischen  Erforschung  der  Helminthenleiden  erklären 
zweifellos  eine  Reihe  der  den  Ärzten  bekannten  Wurmkrankheitszeichen  und  einen 
Teil  des  Verlaufes  bestimmter  Wurminvasionen.  Indessen  müssen  wir,  belehrt  durch 
Looss,  Stewart,  Foster,  Fülleborn  und  andere  über  die  Vorgänge  bei  der  Larven¬ 
wanderung  in  der  Askaridiasis  und  in  weiteren  Helminthenkrankheiten,  unser  zu¬ 
künftiges  Augenmerk  auf  die  zwiefache  Untersuchung  richten,  wie  weit  beruht  die 
Symptomatologie  der  Helminthiasis  bei  den  einzelnen  Wurmarten  und  Wurmfunden 
auf  chemische  Absonderungen  und  auf  Stoffwechselschlacken  des  Wurmes  und  auf 
Autotoxinen  seines  Wirtes,  wieweit  auf  den  örtlichen  Gewebsschädigungen  und 
Funktionsstörungen  durch  wandernde  Larven  ?  —  Vor  Einseitigkeiten  warnt  das 
Ergebnis  einer  neuen  Arbeit  Flury’s  über  die  Pathogenese  der  Leberegelkrankheit; 
Fasciola  hepatica  und  Dicrocoelium  lanceatum  bilden  kein  spezifisches  Toxin,  sondern 
greifen  das  lebende  Gewebe  des  Wirtes  gefräßig  an  und  führen  zu  Ge webszersetzung 
(Flury  &  Leeb  1926). 
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7.  Wurmplagen  und  Infektionskrankheiten. 

Wir  haben  oben  gesagt,  daß  eine  Zeitlang,  besonders  im  achtzehnten  Jahrhundert, 
viele  Krankheiten  als  Wurmschäden  gedeutet  wurden,  welche  wir  inzwischen  als 
Infektionskrankheiten  im  engeren  Sinne,  als  Folge  von  Ansteckung  mit  Bakterien 
und  anderen  pathogenen  Mikroorganismen,  erkannt  haben.  Ist  mit  dieser  Erkenntnis 
ausgeschlossen,  daß  Würmer  dabei  im  Spiele  waren  ?  Unsere  gegenwärtigen  Kenntnisse 
von  den  Beziehungen  der  Ungezieferplagen  zu  Mikrobeninfekten  verlangen,  die  Frage 
nach  den  Beziehungen  zwischen  Schmarotzerwürmern  und  Bakterien infekten  zu 
untersuchen.  Es  gibt  heute  zahlreiche  Forscher,  die  zum  Beispiel  zwischen  Tricho- 
zephaliasis  und  Typhus  abdominalis  ein  ähnliches  Verhältnis  behaupten,  wie  es* 
zwischen  Pulikosis  und  Pest,  Pedikulosis  und  Fleckfieber  besteht. 

Mit  anderen  Worten :  Können  Helminthen  Anlässe  und  Vermittler  für  Infektions¬ 
krankheiten  und  für  infektiöse  Epidemien  werden  ?  —  Man  beruft  sich  auf  Epidemien, 
die  eine  solche  Beziehung  nahelegen  sollen. 

Wir  erwähnten  bereits  den  von  Lepecq  de  la  Cloture  zu  Gros-Theil  im  Jahre  1709  beob¬ 
achteten  Ausbruch  von  Febris  putrida  maligna  (unser  Typhus  abdominalis)  mit  begleitender  Wurm¬ 
plage;  die  gründliche  Abtreibung  der  Würmer  aus  dem  Gedärm  der  Kranken  milderte  das  anfangs 
sehr  schwere  Krankheitsbild  sofort.  —  Die  Schleimfieberepidemic,  Morbus  mucosus,  welche  Roe- 
derer  und  Wagler  zu  Göttingen  im  Jahre  1762  beschrieben  und  damit  für  Deutschland,  wie 
Fracastoro  für  Italien  (1530),  die  erste  gründliche  klinische  und  zudem  die  erste  anatomische  Be¬ 
schreibung  unseres  Bauchtyphus  geliefert  haben,  gehört  ebenfalls  hierher;  in  dieser  Epidemie  war 
das  Auftreten  von  Spulwürmern  im  Erbrochenen  und  im  Kot  der  Kranken  zu  Beginn  der  Krankheit 
und  der  in  fast  allen  Sektionen  gemachte  Fund  von  Spulwürmern  im  Dünndarm  und  von  den  damals 
zuerst  entdeckten  Peitschenwürmern  im  Blinddarm  auffallend;  diese  Tatsache  ist  von  Roederer 
und  Wagler  einfach  festgestellt  worden,  ohne  jede  Bemerkung  und  Vermutung,  die  Würmer 
möchten  für  die  Entstehung  der  Krankheit  oder  für  die  Verschlimmerung  des  Leidens  Bedeutung 
haben;  vielmehr  wurde  ihre  Bedeutung  als  zufällige  Darmschmarotzer  nüchtern  ausgesprochen.  — 
Weiterhin  fielen  in  dem  ungeheuren  Typhusausbruch  zu  Neapel  im  Jahre  1764,  worüber  Sarcoxe 
(1765),  Fasaxo  (1765)  und  andere  Berichte  hinterlassen  haben,  die  Massen  von  Ascariden,  Oxyuren 
und  Taenien  in  den  Abgängen  der  Kranken  und  in  den  Därmen  der  Leichen  auf;  auch  damals  sind 
sie  nur  als  Begleiterscheinung,  keineswegs  als  Anlässe  oder  Erreger  der  Seuche  betrachtet  worden. 
—  Im  Jahre  1830  bemerkt  Cruveilhier,  der  übrigens  noch  die  Generatio  spontanea  der  Darm- 
wiirmer  als  möglich  erörtert  und  auf  ihre  Bildung  aus  verlängerten  Darmzotten  hinweist,  weil 
ähnliche  Tiere  niemals  draußen  im  Wasser  oder  im  Boden  gefunden  werden;  Cruveilhier  bemerkt, 
es  gäbe  keine  epidemische  akute  Enteritis  folliculosa,  bei  der  er  nicht  den  Trichiurus  Roederer’s 
in  mehr  oder  minder  großer  Anzahl  angetroffen  habe.  Er  fügt  hinzu,  daß  man  diesen  Wurm  auch 
sehr  oft  in  den  Leichen  der  Mütter,  die  in  der  Maternite  am  Kindbettfieber,  vielmehr  an  peritonite 
puerperale,  gestorben  waren,  gefunden  habe,  während  er  sonst  in  so  vielen  anderen  Leichen  ver¬ 
gebens  danach  suchte.  Einen  Schaden  schreibt  er  den  Würmern  nicht  zu. 

Wunderlich  (1852)  meint,  man  fände  den  Trichoeephalus  dispar  deshalb  besonders  oft  und 
viel  in  den  Leichen  Typhöser,  weil  man  sich  daran  gewöhnt  habe,  ihn  bei  solchen  vorzugsweise  zu 
suchen.  Vidal  (1865)  bringt  viele  Krankheiten  der  Europäer  in  China  und  in  Japan  mit  dem  Über¬ 
maß  von  Ascariden  im  Darm  in  Beziehung.  Deutlich  st  *llt  die  Frage,  ob  Würmer  Infektionen  be¬ 
günstigen,  wohl  zum  ersten  Male  Pkkroxcito  (1881);  er  meint,  Ankyloalotna  und  andere  Stron- 
gyloiden  leisteten  der  Infektion  mit  Anthrax,  Malaria  und  anderen  Noxen  Vorschub.  Erni  (1887) 
beschuldigt  Trichocephalus  und  Ankifloslowa  als  Erreger  von  Fiebern  unter  Eingeborenen  des 
Malaienarchipels.  In  seinen  rntersuchungen  über  die  Massauahfieber  macht  der  italiänisclie 
Militärarzt  Pasquale  (1889)  die  Anwesenheit  von  Ascaris  lumhricoub-s  und  Trirhm^pfutlm  dispar 
verantwortlich  für  viele  dort  herrschenden  fieberhaften  Erkrankungen  und  versichert,  daß  die 
Ausleerung  der  Würmer  oft  die  alsbaldige  Entfieberung  zur  Folge  haben.  Ein  gleiches  betont 
Trestox  (1915)  für  Fälle  von  Typhus  und  Paratyphus  in  Kalkutta. 

Mitteilungen  über  das  gehäufte  Auftreten  von  Askariden  bei  Typhuskranken  machen  ebenfalls 
Casamayor  (1893)  und  K uxa-Rau  (1900). 

Mensc,  Handbuch  der  Tr^ienkrankhoitcn.  3,  Aufl.  V.  d 
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Verwickelt  und  verworren  wird  die  vermutete  Beziehung  durch  zahlreiche  Beobachtungen 
von  Lojnbricose  a  forme  typhoide  (Chauffard  1895;  Layral  1896;  Tauchon  1897;  Deforges- 
Meriel  1898;  Schupfer  1901;  Chaumont  1906;  Weill  1907);  daneben  auch  eine  Hellmuth  iase 
ä  forme  dysenteriqu  e,  durch  Askariden  und  Trichozephalen  erregt  (Sabrazes  et  Chavanne  1897). 

Blanchard  (1901,  1904)  verlangt  bei  jeder  fieberhaften  Darmstörung,  daß  eine  wurmab¬ 
treibende  Thymolkur  die  Krankenbehandlung  eröffne;  ebenso  Guiart  (1901);  Barbaschi  (1910), 
der  bei  96%  aller  Typhusfälle  Ascaris  und  Trichocephalus ,  hingegen  bei  Gesunden  nur  in  26%  diese 
Würmer  findet;  Vivaldi  &  Tonello  (1915),  welche  bei  80%  ihrer  Typhuskranken  im  Darm 
Oxyaris  vermicularis ,  Trichocephalus  dispar ,  Ascaris  lumbricoides  oder  Ankylosfoma  duodenale  oder 
mehrere  dieser  Helminthen  zugleich  fest  stellen. 

Die  bestimmte  Frage,  ob  Darm würmer  der  Entstehung  des  Bauchtyphus  Vor¬ 
schub  leisten,  hat  gründlich  zuerst  Joyeux  (1907)  in  zahlreichen  Experimenten  zu 
beantworten  versucht.  Er  faßt  seine  Versuche  mit  verschiedenen  Bakterien  (Bacfe- 
riumcoli ,  Eberth,  enterulitis ,  Gärtner,  Suiga,  Flexxer,  Bacillus  mesentericus,  Schott¬ 
müller,  Brion-Kayser,  psiüaeoseos ,  Nocard)  und  verschiedenen  Würmern  (Ascaris, 
Trichocephalus ,  Oxyuris ,  Gig  an  torrh  yn  ch  us )  am  Meerschweinchen  dahin  zusammen, 
daß  Darmwürmer  und  Darmbakterien  sich  gegenseitig  sehr  gut  vertragen,  insoweit 
sie  im  selben  Wirt  herangewachsen  sind;  werden  Helminthen  und  Mikroben  aus 
verschiedenen  Wirten  in  den  Darm  eines  neuen  Wirtes  zusammengebracht,  so  können 
sie  sich  in  einem  Teil  der  Fälle  ebenfalls  vertragen;  in  anderen  Fällen  werden  die 
Würmer  zu  Bakterienträgern,  in  wieder  anderen  zu  Bakterienvernichtern.  —  Die 
Arbeit  von^ Joyeux  verdient  wohl  nachgeprüft  und  erweitert  zu  werden. 

Noch  scheint  eine  Feststellung  Weinbergs  (1906)  von  Bedeutung  zu  sein;  er 
konnte  zwei  Affen,  Schimpansen,  die  sonst  für  Typhusinfektion  unempfänglich  sind, 
mit  den  Typhusbazillen  infizieren;  die  Affen  hatten  Trichozephalen  im  Darm. 

Sicher  ist  wohl,  daß  es  hunderte  von  Typhuskranken  gibt,  deren  Krankheit 
ohne  Wurmabgänge  verläuft  und  in  deren  Leichen  keine  Darmwürmer  gefunden 
werden.  Aber  darauf  kommt  es  nicht  an,  sondern  auf  die  Untersuchung  und  Fest¬ 
stellung,  ob  Typhusepidemien  häufiger,  schwerer  und  tödlicher  auf  treten  unter 
wurmverseuchten  Bevölkerungen  als  unter  wrurm freien,  und  in  welcher  Weise  eine 
Wurmplage  die  Ausbreitung  oder  Haftung  einer  Typhusepidemie  begünstigt. 

Schon  die  Mitteilungen  Barbaschis  (1910),  Castellanis  (1910,  1912)  und  Trestons 
(1916)  gaben  in  einer  Reihe  von  Fällen  der  Ankylostomiasis  die  Bedeutung  als 
Vorbereiterin  zur  Typhusinfektion.  Castellani  erklärt  das  Fieber  bei  Ankylostoma- 
trägem  auf  Ceylon  mit  der  Anwesenheit  besonderer  Bakterien  im  Darm  (Bacillus 
asiaticus  I  et  ii). 

Ankylosfoma  als  Veranlasser  von  Ruhrerkrankungen  beschuldigen  zahl¬ 
reiche  Beobachter  (Ward  1903,  Guiteras  1904,  Guiteras  &  Agramonte  1905,  Marshall 
1909,  Rodgers  1913,  da  Cunha  Motta  1915,  Escomel  1915,  Cunningham  1917, 
Tyau  1917). 

Ankylosfoma  als  Veranlasser  von  Kalaazarinf ekten  nehmen  Fink  1897,  1899, 
Giles  1898,  Cummins  1906,  Birt  &  Bateman  1906,  Knowles  1920)  an. 

Beziehungen  zwischen  Beriberi  und  Darm  wurmleiden  werden  ebenfalls  be¬ 
hauptet;  unter  Hinweisung  auf  das  Zusammentreffen  von  Beriberi  und  Tricho- 
zephaliasis  (Erni  1886),  von  Beriberi  und  Ankylostomiasis  (Stammeshaus  1882; 
Feris  1882,  Erni  1887,  Fink  1899,  Haldane  1904,  Noc  1906,  1910,  Brau  1912; 
de  Figueiredo  1917,  Defougere  1920). 

Beziehungen  zwischen  Pellagra  und  Ankylostomiasis  sollen  bestehen  (P*‘ 
senti  1901,  Binetti  1902,  Sandwith  1903,  Santini  1903,  Bass  1910,  Woodcock 
1920). 
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8.  Nachweisung  und  Unterscheidung  der  Helminthen 

im  Menschen. 

Die  Erkennung  und  Unterscheidung  der  verschiedenen  Wurinkrankheiten  des 
Menschen  beruht  in  letzter  Linie  auf  der  Auffindung  und  Unterscheidung  der  Para¬ 
siten  selber.  Denn  die  klinischen  Zeichen  des  Wurmleidens  sind  vielgestaltig  und  fast 
nie  eindeutig,  und  die  anatomischen  Veränderungen  sind  entweder  sehr  gering  und 
unauffällig  oder  entsprechen  den  allgemeinen  Zeichen  des  Unterliegens  der  Gewebe 
oder  der  heilsamen  Gegenwehr:  sogenannte  pathognomonisehc  Merkmale  kennt 
der  Arzt  auf  dem  Gebiete  des  Wurmparasitismus  so  wenig  wie  auf  anderen  Gebieten 
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der  Pathologie,  und  der  ganze  Aufbau  der  Differentialdiagnose  ist  Notbehelf,  fast 
möchte  man  sagen  Schulgeschwätz,  welches  sich  da  einstellt,  wo  man  nicht  gelernt 
hat  oder  noch  nicht  die  Mittel  hat,  den  Krankheitserreger  sichtbar  und  faßbar  zu 
machen. 

Keineswegs  sind  für  die  heutigen  klinischen  Untersuchungsmittel  die  Würmer 
im  Menschen  immer  leicht  nachzuweisen.  Der  Arzt  muß  sich  noch  oft  auf  mittelbare 
Zeichen  stützen,  um  ihre  Anwesenheit  wahrscheinlich  zu  machen  oder  wenigstens 
ihre  Anwesenheit  zu  vermuten.  Ist  er  aber  durch  klinische  Symptome  an  die  Anwesen¬ 
heit  von  Würmern  erinnert  worden,  dann  gilt  es  unter  allen  Umständen,  sich  nicht 
bei  der  Wahrscheinlichkeit  zu  beruhigen  und  wie  der  wilde  Heilbeflissene  blindlings 
mit  Wurmmitteln  auf  den  Kranken  loszustürmen,  sondern  den  vermuteten  Schma¬ 
rotzer  sichtbar  zu  machen  und  naturwissenschaftlich  zu  bestimmen,  dann  seine  Ver¬ 
nichtung  anzustrengen. 

In  sehr  vielen  Fällen  ist  der  Wurm  selber  schwer  zu  erreichen.  Aber  dann  haben 
wir  fast  immer  in  der  Nach  Weisung  ihrer  Eier  in  den  Körperausscheidungen  oder 
in  den  Körperge weben  und  Körpersäften  ein  einfaches  und  sicheres  Mittel  zur  Diagnose. 
Nicht  selten  ist  es  nötig,  zu  diesem  Zweck,  Gewebsteilchen  oder  Gewrebssäfte  aus  dem 
Innern  des  Körpers  zu  entnehmen. 

Wie  Kot  und  Harn,  Wundsekrete  der  Haut  und  der  Unterhautgewebe,  Ab¬ 
sonderungen  der  Schleimhäute,  der  Atmungswege  und  der  Verdauungswege,  Blut, 
Lymphe,  Liquor  cerebrospinalis,  angesammelte  Entzündungsprodukte,  von  der 
Oberfläche  oder  aus  der  Tiefe  des  Körpers  ohne  Schaden  für  den  Kranken  vom 
Lebenden  jederzeit  gewonnen  werden  können  und  wie  sie  behandelt  werden  müssen, 
wenn  sie  auf  fremdartige  Beimischungen,  insbesondere  auf  tierische,  pflanzliche, 
mikrobische  Eindringlinge  untersucht  werden  sollen,  weiß  heute  jeder  Arzt.  Immerhin 
dürfte  es  nicht  überflüssig  sein,  einige  praktische  Winke  hier  zu  geben,  wie  sie  von 
Helminthologen  mit  langer  Erfahrung  namentlich  von  Looss  (1914)  gegeben  werden. 

Das  Suchen  auf  viele  kleine  Würmer  und  auf  alle  Wurmeier  und  Wurmlarven 
geschieht  mit  Hilfe  des  Mikroskopes.  Die  Abgänge  oder  Proben  der  durch  Punktion 
gewonnenen  Körperflüssigkeiten  werden  zu  freier  Besichtigung  am  besten  auf  einen 
flachen  Teller  mit  einem  zur  Hälfte  weißen,  zur  Hälfte  schwarzen  Boden  gebracht; 
bei  guter  Beleuchtung  nacheinander  mit  dem  bloßen  Auge,  mit  der  Lupe  und  mit 
schwachem  Mikroskop  im  auffallenden  Licht  betrachtet  ;  oder  auch  im  Harnglas, 
Spuckglas,  zwischen  Glasplatten  im  durchfallenden  Licht. 

Für  eine  erfolgreiche  mikroskopische  Untersuchung  kommt  viel  darauf  an,  daß 
man  es  versteht,  aus  der  Masse  des  Kotes,  des  Harnsedimentes,  des  Sputums,  der 
Punktionsflüssigkeit  die  Teilchen  auszu wählen,  welche  erfahrungsgemäß  fremde  Bei¬ 
mischungen  und  insbesondere  Ge wre bebestandteile  und  Parasiten  enthalten.  Ein  Glas 
voll  Sputum,  einen  Kotballen  an  beliebiger  Stelle  auf  Würmer  und  Wurmeier  zu 
untersuchen,  führt  selten  zum  Ziel.  Wurmeier  durchsetzen  selten  die  ganze  Masse 
des  Aus wurf es,  der  Verdauungsreste  usw. ;  sie  sind  an  die  Ausscheidungen  der  kranken 
Schleimhautstellen,  der  besiedelten  Gewebe  gebunden,  an  Schleimzüge,  Blutaustritte 
und  andere  Beimischungen  der  natürlichen  Abgänge.  Nur  die  im  Darm  freilebenden 
Würmer  und  ihre  Eier  machen  hiervon  eine  Ausnahme;  sie  pflegen  der  ganzen  Kot¬ 
masse  beigemengt  zu  sein. 

Setzen  wir  den  Fall,  es  handle  sich  um  die  Prüfung  des  Aus  wurf  es  von  einem 
Lungenkranken,  der  in  einer  Gegend  wohnt  oder  aus  einer  Gegend  kommt,  wo  die 
Eingeborenen  an  ,, parasitären  Lungenblutungen“  leiden.  Es  gilt,  den  Lungenwurm 
oder  wenigstens  seine  Eier  oder  seine  Chitinhaken  und  die  Gewebselemente.  w  elche  den 
Wurminfekt  zu  begleiten  pflegen,  eosinophile  Zellen,  Cu  \ucoT  sehe  Kristalle,  Tyrosin¬ 
kristalle,  Leucinkristalle,  Blutaustritte,  Eiterbildung  usw.  zu  entdecken.  Fürs  erste 
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ist  es  zu  diesem  Zweck  wichtig,  aus  der  Masse  ausgeworfenen  Schleimes  oder  Blutes 
auffallende  Teilchen,  trübe  Schleimzüge,  Eiterzüge,  Gewebsteilchen,  nekrotische 
Bröckel,  „DiTTRiCH’sche  Linsen“  usw.  zu  entnehmen,  indem  man  das  Sputum  in 
dünner  Schicht  auf  die  schwarz  und  weiße  Platte  ausgießt.  Auf  der  weißen  Unterlage 
unterscheidet  man  leicht  die  dunklen  und  farbigen  Beimengungen  von  Blutstreifen, 
rahmigen  und  gelben  Eiterstreifen,  Fremdkörper,  Schimmelpilze,  Wurmfetzen,  gefärbte 
Wurmeinester  usw.  ;  auf  der  schwarzen  Unterlage  treten  die  hellen  und  weißen 
Bestandteile,  Schleimfasern,  Fibringerinnsel,  Spiralen,  Ge  websfetzen,  Fetteilchen, 
Kalkbröckel  und  andere  Konkremente  hervor.  Falls  nicht  ohne  weiteres  etwas  Be¬ 
sonderes  sichtbar  wird,  nimmt  man  ein  Teilchen  zwischen  zwei  Objektträger  und 
preßt  es  soweit  auseinander,  daß  es  bei  durchfallendem  Licht  mit  Lupe  oder  schwachem 
Mikroskop  durchmustert  werden  kann. 

Von  Wurmparasiten,  welche  hierbei  sichtbar  werden,  sind  zu  erwähnen  als  seltene 
Funde  Teile  von  Zystizerkusblasen  und  von  Echinokokkusblasen,  gelegentlich  auch 
ganze  geschlossene  Blasen.  Ältere  Häute  des  Echinococcus  sind  leicht  kenntlich  an 
der  regelmäßig  geschichteten  Streifung;  die  jüngeren  haben  sie  für  gewöhnlich  noch 
nicht,  könnten  dann  aber  aus  den  anhaftenden  Hakenkränzen  oder  den  im  Sputum 
vereinzelt  gefundenen  Haken  erkannt  werden.  Diese  letzteren  findet  man  oft  erst  im 
Bodensatz  des  Auswurfes,  nachdem  er  mit  Natronlauge  gekocht  oder  mit  Antiformin 
behandelt  und  zentrifugiert  worden  ist.  Der  Geübte  vermag  aus  der  Größe,  Zahl  und  An¬ 
ordnung  der  Haken,  ja  mitunter  aus  vereinzelten  Haken,  auf  die  Art  des  Hakenträgers 
zu  schließen,  ebensowohl  wenn  es  sich  um  Zestoden  wie  wenn  es  sich  um  Skierostomen 
und  andere  Hakenträger  handelt. 

Häufiger  wird  im  Auswurf  aus  den  Luftwegen  die  Anwesenheit  des  Lungenegels, 
Distoma  pulmonale ,  entdeckt;  ein  bohnengroßer  Plattwurm,  der  in  Japan,  Nord¬ 
formosa,  Korea,  auf  Ceylon,  auf  den  Philippinnen,  in  Nordamerika  ein  weitverbreitetes 
Lungenleiden  verursacht.  Er  selber  erscheint  sehr  selten  im  Sputum;  aber  seine 
zahlreichen  Eier  im  zähen  schleimigen  Auswurf  seines  Wirtes  zwischen  den  Blutungs¬ 
anfällen  lassen  die  Anwesenheit  des  Parasiten  unzweideutig  erkennen ;  die  Anwesenheit 
der  Eier  verrät  sich  durch  Sprenkelung  des  glasigen  Schleimes  mit  hellroten  oder 
dunkelroten  Punkten,  welche  von  Blut  punkten  bei  Lupenanwendung  sofort  unter¬ 
schieden  werden ;  ovale  braune  Eier  mit  dünner  Schale,  die  an  dem  einen  Ende  einen 
Deckel  hat,  mit  Maßen,  die  zwischen  0,08  —  0,125  mm  Länge  und  0,05—0,07  mm 
Breite  schwanken. 

Gelegentlich  können  auch  Askarideneier,  Bilharziaeier,  Mikrofilarien  usw.  im 
Sputum  gefunden  werden;  die  Entdeckung  von  Ch  arcot’scIicii  Kristallen  bestärkt 
den  Verdacht  auf  die  Anwesenheit  von  Würmern  und  spornt  zu  besonderer  Sorgfalt 
im  Suchen  an.  Freilich  darf  man  nicht  vergessen,  daß  sie  auch  bei  anderen  Leiden 
massenhaft  auftreten  können,  insbesondere  beim  Asthma  bronchiale  und  ganz  be¬ 
sonders  bei  dem  Heuasthma.  Bei  dem  letzteren  findet  man  dann  auch  wurmeier¬ 
ähnliche  Gebilde  im  Sputum,  Pollen  von  heufiebererregendem  Blütenstaub,  welche 
der  Anfänger  leicht  mit  Wurmeiern  verwechseln  könnte.  Im  allgemeinen  muß  er 
■wissen,  daß  Pflanzenpollen  kugelrund  sind  und  von  den  ebenfalls  fast  kugelrunden 
Eiern  der  Taenia  solium  im  Notfall  durch  ihr  Verhalten  gegen  Farbstoffe  unter¬ 
schieden  werden  können;  die  letzteren  lassen  sich  mit  Fuchsinrot  kaum,  die  ersteren 
leicht  färben. 

Beim  Auftreten  feinerer  und  vereinzelter  Wurmgebilde  kommt  es  darauf  an, 
ein  regelrechtes  mikroskopisches  Präparat  herzustellen. 

Ifl  Das  ausgewählte  Sputumteilchen  oder  Gewebpartikclchon  muß  gehärtet  und  geschnitten 
oder  auf  dem  Objektträger  zerzupft  oder  nusgestrichen  und  bisweilen  verdünnt  werden.  Als  Ver¬ 
dünnungsmittel  dient  für  gewöhnlich  die  physiologische  Kochsalzlösung  (7,5  gm  CINa:1000  gm 


I.  Allgemeiner  Teil.  8.  Nachweisung  und  Unterscheidung  der  Helminthen  im  Menschen.  87 

Wasser);  weniger  zweckmäßig  ist  Leitungswasser.  Einprozentige  Essigsäurelösung  und  dreipro¬ 
zentige  Natronlauge  sind  unentbehrliche  Hilfsmittel  zur  Differenzierung  der  gewöhnlichen  Bestand¬ 
teile  des  Sputums.  Jene  trübt  die  durchsichtigen  Schleimmassen,  während  sie  Fibrinfäden  und 
Fibringerinnsel  aufquellt  und  aufhellt.  Sie  macht  ferner  den  Zelleib  der  Leukozyten  durchscheinend 
und  läßt  die  Kerne  derselben  deutlich  hervortreten.  Alkalische  Lauge  verflüssigt  Schleim  und 
Bindesubstanzgewebe;  zerstört  die  Zellkerne,  läßt  aber  elastisches  Gewebe  und  Chitingebilde  un¬ 
berührt. 

Die  LuGOL’sche  Jodlösung  ist  das  einfachste  Färbemittel  für  ein  frisches  ungetrocknetes 
Sputum;  sie  macht  die  Zellgrenzen  und  Zellkerne  deutlicher,  färbt  eine  große  Anzahl  von  Bakterien 
gelb  oder  braun,  läßt  Beimengungen  von  glykogen-  und  amyloidhaltigen  Zellen  sowie  von  Amylum- 
körnern  erkennen,  hebt  aber  auch  Blütenpollen,  Schimmelpilze  und,  worauf  es  hier  besonders  an¬ 
kommt,  Wurmeier  und  zarte  Wurmgebilde  deutlicher  hervor  (Sticker  1913).  — 

Die  einfachste  Untersuchung  von  Darmausleerungen  auf  Wurmeier  be¬ 
steht  darin,  daß  man  den  der  Kotsäule  anhaftenden  Schleim  auf  den  Objektträger 
bringt  oder  von  weichen  und  flüssigen  Kotmassen  kleine  Proben  auf  einem  Uhrglase 
mit  Wasser  mischt,  die  gröberen  Bestandteile  absitzen  läßt,  um  dann  mit  einer  Pipette 
vom  Boden  des  Glases  einen  Tropfen  Flüssigkeit  zu  entnehmen.  Ist  die  Stuhlaus¬ 
leerung  ohne  weiteres  oder  durch  ein  vorher  gereichtes  Abführmittel  weich  oder 
flüssig,  so  gießt  man  davon  auf  einen  flachen  Teller,  neigt  unter  Zufließenlassen 
von  Wasser  hin  und  her,  gießt  ab  und  wiederholt  das  so  oft,  bis  ein  gutgewaschener 
Rest  am  Grunde  ist,  davon  wird  mit  der  Drahtöse  eine  Spur  zur  Untersuchung  ent¬ 
nommen  und  auf  den  Objektträger  gebracht.  Das  Bedecken  mit  dem  Deckglas  muß 
vorsichtig  geschehen;  in  dicken  Schichten  können  Eier  übersehen,  in  zu  dünnen  miß- 
formt  oder  gänzlich  zerdrückt  werden. 

In  verdünnten  Kotproben  sieht  man  die  größeren  Wurmeier,  die  des  Leberegels, 
Fasciola  gigantica,  F.  hepatica ,  des  Darmegels,  Faseiolopsis  buski,  Metagonimus 
yokogawai ,  des  Lungenegels,  Paragonimus  ringer i,  des  Bilharzia Wurmes,  Schistosoma 
haematobium,  Schistosoma  japonicum ,  und  auch  noch  die  des  Spulwurmes,  Ascaris 
lumbricoides  bei  Lupenanwendung.  Kleinere  Eier  mit  farbiger  Schale,  vor  allem  die 
Eier  des  Peitschenwurmes,  Trichocephalus  trichiurus ,  und  die  gewöhnlichen  Tänien- 
eier  treten  unter  dem  Mikroskop  bei  voller  Öffnung  der  Blende  deutlich  hervor; 
kleine  Eier  mit  farbloser  dünner  Schale,  Eier  des  Springwurmes,  Oxyuris  vermicularis, 
des  zarten  Mäusebandwurmes,  Hymenolepis  nana,  des  Darmälchens,  Strongyloides 
stercoralis,  des  Hakenwurms,  Ankylostoma  duodenale,  Necator  americanus,  werden 
nach  Zusatz  von  Lu c;o i/scher  Lösung  deutlich  oder  durch  Färbung  mit  gesättigter 
wässeriger  Methylgrünlösung,  welche  statt  des  Wassers  zur  Verdünnung  und  Ab¬ 
schwemmung  des  Kotes  gebraucht  werden  kann;  an  der  gut  ausgebreiteten  Mischung 
auf  dem  Objektträger  ohne  Deckglas  erscheinen  die  Eier  bei  schwacher  Vergrößerung 
als  kleine  Lücken  auf  dunklem  Grunde  und  werden  so  auch,  wenn  sie  vereinzelt  sind, 
rasch  entdeckt;  sodann  mit  stärkeren  Vergrößerungen  genauer  unterschieden  (Looss 
1916).  Siehe  Tafel  I  (nächste  Seite). 

Wurmeier  sind  spezifisch  schwerer  als  Wasser,  sinken  also  in  wässerigen  salz¬ 
armen  Flüssigkeiten  zu  Boden.  Bei  Durchfällen  und  Abtreibekuren  findet  man 
sie  daher  meistens  schon  im  Bodensatz.  Gebundener  und  geformter  Kot  muß  mit 
dem  zehnfachen  oder  mehrfachen  Maße  Wasser  langsam  im  Glase  verrührt  werden, 
mit  Hilfe  eines  Glasstabes,  sodann  durch  eine  ganz  feine  Drahtgaze  oder  feuchte 
Mulllage  durchgeseiht  und  in  einem  Kelchglas  zum  Absitzen  hingestellt  werden, 
nach  ein  paar  Minuten  findet  man  die  Eier  in  der  Tiefe  des  Trichters.  Oder  die  ab¬ 
geseihte  Flüssigkeit  wird  zentrifugiert.  —  Der  Gestank  des  Kotes  kann  durch  eine 
Spur  von  Kaliumpermanganat,  welches  dem  Verdünnungswasser  zu  gesetzt  ist,  ge¬ 
mildert  werden. 
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Etwas  umständlicher,  aber  sehr  brauchbar  für  viele  Fälle,  ist  das  folgende  Verfahren : 

Die  Kotprobe  wird  mit  einem  Gemisch  von  Äther  und  reiner  Salzsäure  zu  gleichen  Teilen 
(5 — 10  ccm)  in  einem  Reagenzglase  langsam  und  wiederholt  geschüttelt;  dabei  gehen  die  Fett¬ 
körper  im  Kot  in  Lösung,  die  Zellulosekörper  werden  in  der  Säure  gelockert;  das  Gemisch  wird 
durch  Gaze  in  ein  Kelchglas  abgeseiht  oder  zentrifugiert.  Es  trennen  sich  dann  drei  Flüssigkeits¬ 
schichten;  oben  steht  der  mit  Fett  und  mit  Farbstoffen  beladene  Äther;  in  der  Mitte  die  Salzsäure 
mit  Kotresten  und  Wasser;  am  Boden  liegt  ein  feiner  Staub,  der  die  Wurmeier  einschließt.  Bei 
raschem  Ausschwingen  des  Glases  bleibt  dieser  Rest  in  der  Tiefe  des  Glases  zurück  und  kann  auf 
den  Objektträger  gebracht  und  mikroskopisch  untersucht  werden  (Tele mann  1908). 

Da  die  Salzsäure  in  starker  Konzentration  manche  Eier  verändert,  wird  sie 
besser  zur  Hälfte  verdünnt  verwendet  (Fülleborn  1922). 

Die  Wurmeier,  welche  mit  Hilfe  dieses  Verfahrens  sicher  und  leicht  entdeckt 
werden,  sind  diejenigen,  welche  ein  hohes  spezifisches  Gewicht  haben;  Eier  des 
Bilharziawurmes,  Schistosoma  haematobium,  und  der  verwandten  Würmer,  Schistosoma 
mansoni  und  Schistosoma  ja ponicum  ;  ferner  die  Eier  der  Egel  Fasciolopsis  buski  und 
Clonorchis  endemicus  und  Clonorchis  sinensis ;  auch  die  jungen  Larven  von  Stron- 
gyloides  stercoi'alis  findet  man  bei  dieser  Methode. 

Manche  Wurmeier  kleben  an  der  Wandung  des  Gefäßes,  worin  der  Kot  auf¬ 
genommen  ist,  an;  so  die  Eier  von  Ankylostoma  duodenale  und  Necator  americanus ; 
dementsprechend  w'ird  zu  ihrer  Absonderung  aus  dem  Kot  die  folgende  Weise  empfohlen. 
Man  bestreicht  mit  dem  Bodensatz  des  verdünnten  aufgerührten  und  eine  Weile 
abgestandenen  Kotes  den  Objektträger  und  überläßt  ihn  einem  leichten  Antrocknen 
des  Aufstriches ;  dann  taucht  man  das  Glas  vorsichtig  in  Wasser  und  zieht  es  ebenso 
vorsichtig  wieder  heraus;  die  Eier  haften  am  Glase,  während  die  Kotteilchen  ab¬ 
geschwemmt  werden  (Pepper  1908). 

Man  kann  auch  manche  Wurmeier,  wiederum  in  erster  Linie  die  Hakenwurm¬ 
eier,  zum  Auf  tauchen  und  Schwimmen  an  der  Flüssig  keitsoberfläche  zwingen,  wenn 
man  nämlich  statt  des  Wassers  oder  der  physiologischen  Kochsalzlösung  die  zwanzig¬ 
fache  Menge  einer  gesättigten  Salzlösung  aus  Natrium  chloratum  oder  Natrium 
aceticum  oder  Calcium  chloratum  usw.  zum  Verteilen  der  Kotprobe  verwendet 
und  die  Mischung  im  Becherglase  eine  halbe  oder  ganze  Stunde  stehen  läßt,  ohne 
Abseihen  durch  Gaze  oder  nach  vorhergegangenem  Seihen;  die  Wurmeier  sammeln 
sich  am  Flüssigkeitsspiegel  und  können  mit  der  Pipette  oder  mit  dem  schwimmenden 
Deckglase  aufgenommen  oder  in  ein  Zentrifugenglas  abgegossen  und  darin  mit  Wasser 
ausgeschleudert  werden  (Bass  1906,  Tanami  1916). 


Erklärung  der  Abbildungen  auf  Tafel  I  Wurmeier. 


Abb.  1.  Heferophyes  heterophyes ,  dunkel  röt-  j 
lieh  braun.  | 

,,  2.  Opisthorchis  sinensis,  hell  braun. 

,,  3.  Faseiola  hepatica,  lieht  "elbbraun. 

,,  4.  Fasciolopsis-  buski  (aus  dein  Uterus  des 

erwachsenen  Wunnes),  hellbraun. 

,,  5.  Opisthorchis  feliueus.  hell  gelbbraun. 

,,  6.  litcrocoeliani  lanceataw,  tiefbraun. 

,,  7.  SrhistosüUta  tun  matabiutn,  leicht  gelb¬ 

lich. 

,,  8.  S rhistosoma  haematobium  (aus  dem 

Uterus  des  Weibchens;  nur  gelegent¬ 
lich  und  meist  verkalkt  in  den  Stuhl¬ 
gängen),  gelblich. 

,,  9.  Bilhania  japmica ,  hell-gelblich  bis 

hell-braungelb. 

,,  10.  Paragonimus  u'esterwani .  (aus  dem 
Uterus  des  erwachsenen  Wurmes), 
licht  gelblich  bis  rötlich  braun. 


Abb.  11. 

Taenia  solium,  hell  bräunlich. 

„  12. 

Taenia  sag  in  ata,  braun. 

„  13. 

J)i phnjnnopm  us  grandis ,  hell  gelb¬ 
braun. 

14. 

Dibothriocephalus  lata s,  matt  bräun¬ 
lich. 

, ,  lf). 

// ifMenobpis  nana ,  farblos. 

16. 

Ojifuris  iernucularis,  fast  farblos. 

17. 

Ascaris  hunbrieuides,  normal,  hell 
bis  dunkel  gelb. 

„  18. 

Ascaris  luntbricoides ,  anormal,  gelb 
bis  braun. 

„  19. 

Ank  yhstonia  duodenale,  farblos. 

„  2«. 

Xecator  americanus ,  farblos. 

,,  21. 

Stronyifloidrs  subtilis,  farblos. 

22. 

Strongifttiides  stcreoralis,  (nur  ge¬ 
legentlich  im  Koth).  farblos. 

„  23. 

Trichocephaln»  irtchinns,  gelbbraun, 
Knöpfe  farblos. 

r:V-  * 


Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  3.  Auf  läge,  Band  V  (zu  G. Sticker) 


Im  menschlichen  Kote  erscheinende  Eier  / cn  Eingeweidewürmern,  sämtlich  ca  WO  x  vergr 
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Am  schnellsten  und  sichersten  steigen  bei  diesem  Auftriebverfahren  die  Eier  von 
Hakenwürmern,  Spulwürmern  und  kleinen  Bandwürmern,  Hymenolepis  nana , 
Hymenolepis  diminuta,  auf;  viel  langsamer  die  Eier  des  Peitschenwurmes,  Trichc- 
cephalus  trichiurus ,  des  Madenwurmes,  Oxyuris  vermicularisy  und  der  gewöhnlichen 
Bandwürmer,  Taenia  solium,  Taenia  saginata. 

Um  den  Erfolg  einer  Wurmabtreibung  zu  prüfen,  werden  die  beiden  folgen¬ 
den  Verfahren  empfohlen: 

Entweder  werden  größere  Kotmengen  im  Nacht  topf  mit  Wasser  reichlich  und  gründlich  ge¬ 
mischt,  dann  durch  ein  feines  Drahtnetz  gespült,  der  Rückstand  auf  einem  Teller  ausgebreitet  und 
auf  Würmer  untersucht.  Oder  kleinere  Proben  davon  werden  mit  Wasser  in  einem  großen  Kelch¬ 
glas  aufgerührt  und  wenige  Minuten  stehen  lassen,  darauf  das  Wasser  abgegossen,  erneuert  und  so 
oft  aufgerührt  und  das  Wasser  erneuert  wird,  bis  der  letzte  Zuguß  sich  beim  Aufrühren  nicht 
mehr  trübt;  im  Bodensätze  ruhen  die  Würmer.  Bei  größeren  Würmern  genügen  zum  Absetzen 
ein  oder  zwei  Minuten;  kleine  zarte  Würmer,  wie  Ozi/tois-Männchen,  Trichocephohts ,  Strongyloides , 
Ankylostoma,  senken  sich  erst  in  drei  bis  vier  Minuten,  sie  werden  von  guten  Augen  im  ausge¬ 
gossenen  Bodensatz  auf  schwarzem  Teller  leicht  gesehen,  sonst  mit  der  Lupe  gesucht.  Auch  ab¬ 
gerissene  Bandwurmköpfe  können  beim  ersten  Verfahren  nicht  übersehen  werden;  sie  sind  nicht 
immer  weiß;  sondern  mitunter  dunkel  pigmentiert;  woran  beim  Suchen  zu  denken. 

Handelt  es  sich  darum,  Taenienglieder  als  Corpus  delicti  zu  gewinnen,  so  ist  eine 
Massage  des  Dickdarmes  vor  dem  Stuhlgang  nicht  selten  hilfreich. 

Um  möglichst  alle  Eier  aus  einer  Kotprobe  zu  gewinnen,  verfährt  Cochrane 
(1915)  folgendermaßen: 

Er  nimmt  eine  walnußgroße  Kotportion  in  30 — 50  ccm  Wasser,  verrührt  genau  und  siebt  die 
gröberen  Bestandteile  durch  ein  feines  Haarsieb  oder  Metallsieb  ab.  Die  durchgeseihte  Flüssigkeit 
wird  in  mehreren  Teilen  zentrifugiert  und  vom  Bodensatz  das  überstehende  Wasser  abgegossen; 
die  abzentrifugierten  Niederschläge  werden  vereinigt,  mit  Chlorkalziumlösung  (42,5  g  CaCl2  auf 
100  ccm  Wasser)  vermischt,  geschüttelt  und  aufs  neue  zentrifugiert.  Die  Eier  schwimmen  jetzt 
oben  und  können  mit  wenigen  Tropfen,  etwa  1  ccm,  der  Flüssigkeit  von  der  Oberfläche  her  ab¬ 
pipettiert  werden;  diese  abgehobene  Flüssigkeit  wird  im  Zentrifugenröhrchen  wieder  mit  Wasser 
vermischt  und  zentrifugiert;  jetzt  liegen  die  Eier  als  Bodensatz  am  Grunde.  — 


Kotkulturen  zum  Nachweise  von  Darmwürmern 
werden  folgendermaßen  zubereitet: 

Der  Kot  wird  mit  Tierkohle  und  Wasser  zu  einem  Brei  verrührt,  in  dicker  Schicht  in  Petri¬ 
schalen  bei  25 — 30°  C  fünf  bis  sechs  Tage  lang  bebrütet ;  sodann  wird  die  Glasschale  mit  angewTärmtern 
Wasser  aufgefüllt  und  wiederum  für  fünf  bis  zehn  Minuten  in  den  Brutofen  zurückgebracht.  Im 
Wasser  schwimmen  die  Larven,  die  dem  Ei  entschlüpft  sind. 

Sclnvachalkalischer  Agar  3  Teile,  Nährbouillon  20  Teile,  Leitungswasser  200  Teile  werden 
gemischt,  erwärmt  und  in  großen  Petrischalen  dem  Erstarren  überlassen.  Auf  die  Mitte  der  Platte 
bringt  man  das  eben  besprochene  Kotkohlegemisch  in  der  Dicke  von  0,5 — 1,0  cm,  so  daß  mindestens 
ein  3  cm  breiter  Rand  der  Platte  ringsherum  freibleibt.  Die  Schale  wird  zugedeckt  im  Brutschrank 
bei  25 — 30°  C  tagelang  stehen  gelassen;  rund  um  die  Kotkohle  wachsen  Bakterienrasen  aus,  worin 
die  auskriechenden  Larven  ihre  auffallenden  Wanderspuren  machen;  sind  diese  nur  spärlich,  so 
kann  man  ein  quadratzentimetergroßes  Agarstückchen  ausstechen  und  in  das  Loch  einige  Tropfen 
Wasser  bringen,  in  diesem  Teich  sammeln  sich  dann  die  Larven  an. 

Das  Verfahren  ist  ganz  besonders  auf  den  Nachweis  von  Ankylostoma  und  Stron- 
gyloides  gerichtet  (Füllkborn  1921). 

Zur  Sammlung  und  Züchtung  einzelner  Parasitenlarven  aus  Kot  proben  empfiehlt 
Bafdet  (1925)  das  folgende  einfache  Verfahren: 

Er  streicht  den  Kot  in  ganz  dünner  Schicht  auf  glvzeringetränktes  Papier,  legt  dieses  über 
eine  Lage  von  feuchten  Filtrierpapierblättern  in  eine  Petrischale  und  läßt  das  Präparat  bei  30°  C 
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stehen;  die  Eier  reifen  und  die  Larven  schlüpfen  aus.  Das  Verfahren  ist  besonders  zur  Aufzucht 
von  Askariden  geeignet. 

Zur  raschen  Ausführung  von  Massenuntersuchungen  auf  Wurmeier  im 
Kote  werden  heute  verschiedene  Verfahren  gelobt.  Sie  sind  insbesondere  vom  Rocke- 
feller  foundation  international  health  board  zur  Feststellung  der  Haken¬ 
wurmplage  vielerorts  geprüft  und  verglichen  worden;  keinem  wird  der  volle  Preis 
zuerkannt;  aber  jeder  Autor  lobt  sein  eigenes  Verfahren;  viel  kommt  auf  Übung 
und  Ausdauer  des  Ausführenden  an. 

1.  Die  Methode  Claytox  Laxes,  direct  centrifugal  floatation  (D.  C.  F.)  beruht  auf  dem  Auf¬ 
trieb  der  Eier  in  Verdünnungsflüssigkeiten,  deren  Konzentration  in  der  Nähe  von  1300  spez.  Ge¬ 
wicht  liegt.  Die  Ausführung  kann  bei  Luftwärmegraden  unter  80°  F  geschehen  (Laxe  1922). 

2.  Stoll’s  Methode,  dilution  count  method,  beruht  auf  der  Verdünnung  einer  bestimmten 
kleinen  Kotmenge  mit  1/l0  Normal  NaOH-Lösung,  4  g  Kot  auf  56  ccm  der  Natronlösung,  und  Aus¬ 
zählung  der  Eier  in  150  mm3  der  Kotaufschwemmung  (Stoll  1923). 

3.  Willis  (1919)  zählt  einmal  die  Würmer  im  Kotausstrich  und  dann  die  Eier  im  Zentrifugal 
des  verdünnten  Kotes;  diagnosis  by  direct  smear  and  by  centrifuge,  floatation  method. 

Jetzt  wird  der  Versuch  gemacht,  die  höhere  Mathematik  in  die  Zählung  und  Berechnung  der 
Wurmeier  und  Würmer  im  Kot  einzuführen;  es  kommt  dabei  zu  Aufgaben  mit  unendlichen  Dezi¬ 
malen,  welche  durch  Potenzieren  und  Radizieren,  Dividieren  und  Multiplizieren  unter  Anwendung 
neunstelliger  Logarithmentafeln  mit  Hilfe  von  drei  Assistenten  leicht  gelöst  werden  können,  wenn 
pian  über  die  Geburt,  das  Leben  und  das  Sterben  des  Wurmes  die  erforderlichen  Statistiken  an¬ 
gelegt  hat  (Savyer  1925,  Roberts  1925). 

Um  aus  dem  Erdboden  Wurmlarven,  insbesondere  Hakenwurmlarven,  zu  fangen 
und  zu  sammeln,  hat  Ba ermann  (1917)  ein  Verfahren  angegeben,  das  wiederholt 
geprüft  und  gelobt  worden  ist.  Auch  die  Züchtung  der  Larven  in  offenen  Pfützen, 
zur  Verfolgung  ihrer  Lebensgeschichte  und  zur  Prüfung  der  natürlichen  Böden,  ist 
durch  Baermaxx’s  Methode  ermöglicht  (Cort,  Ackert,  Augustine,  Payxe  1922; 
Rockefeiler  Foundation,  lOth  annual  report  1924). 

Dauerpräparate  von  aufgefundenen  Helminthen  werden  dadurch  vor¬ 
bereitet,  daß  man  eine  Mischung  aus  5  Teilen  Glyzerin  und  100  Teilen  siebzigprozen¬ 
tigem  Alkohol  bereitet.  50  ccm  dieser  Flüssigkeit  werden  in  einem  Glaskölbchen  bis 
nahe  zum  Kochen  erhitzt,  sodann  5  ccm  des  mit  Wasser  zu  einem  dünnen  Brei  ver¬ 
rührten  wurmhaltigen  oder  larvenhaltigen  oder  eihaltigen  Kotbreies  nach  Ausscheidung 
gröberer  Bestandteile  hineingerührt.  Nach  dem  Erkalten  und  Absitzen  wird  die  gelb¬ 
gewordene  Flüssigkeit  vom  Bodensätze  abgegossen,  durch  neue  Flüssigkeit  ersetzt 
und  das  Ganze  bei  50°  C  im  Brütofen  oder  Einbettungsschrank  langsam  abgedunstet. 
Nach  ein  oder  zwei  Tagen  ist  die  Masse  in  reinem  Glyzerin  eingebettet  und  hält  sich 
bei  gutem  Verschluß  unverändert  jahrelang.  Je  langsamer  die  Verdunstung  des 
Alkohols  geschieht,  um  so  sicherer  wird  ein  Einschrumpfen  der  Wurmgebilde  und 
insbesondere  der  Eier  verhütet. 

Von  dem  so  hergestellten  Glyzerinpräparat  entnimmt  man  mit  Pipette  oder 
Platindrahtöse  eine  kleine  Probe,  bringt  sie  auf  einem  gewärmten  Objektträger  in 
einenTropfen  möglichst  wasserfreier  verflüssigter  Glyzeringelatine,  rührt  sie  mit  diesem 
zusammen  und  bedeckt  sie  mit  einem  gewärmten  Deckglase;  jetzt  breitet  sich  die 
Gelatine  mit  ihrem  Inhalt  gleichmäßig  aus.  Bei  richtiger  Gelatinemenge  verhütet 
man,  daß  die  Gebilde  gequetscht  oder  zersprengt  oder  durch  eine  zu  dicke  Gelatine¬ 
schicht  der  feineren  Untersuchung  unter  dem  Mikroskope  entzogen  werden.  Mit 
Lack  umrandet  trocknen  die  Präparate  nicht  aus,  bleiben  reinlich  und  halten  sich 
unbegrenzt  (Looss  1910). 

Eine  Färbung  der  Eier  ist  für  den  gewöhnlichen  Zweck,  sie  zu  betrachten  und 
zu  bestimmen,  überflüssig  (s.  a.  8.  87). 
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Das  Versenden  von  Würmern  geschieht  wohl  am  besten  in  der  von  den  Patho¬ 
logen  zu  histologischen  Zwecken  benutzten  Konservierungsflüssigkeit:  je  50  Teile 
vierzigprozentige  Formollösung,  Karlsbader  Salz  und  Chloralhydrat  werden  in 
1000  Teilen  Wasser  gelöst.  Darin  dürfen  die  Würmer  eine  Woche  und  länger  liegen, 
werden  alsdann  mit  fließendem  Wasser  vorsichtig  gewaschen,  auf  einige  Stunden  in 
sechsundneunzigprozentigen  Alkohol  und  endlich,  zur  dauernden  Aufbewahrung,  in 
eine  Lösung  aus  100  Teilen  Kalium  aceticum,  200  Teilen  Glyzerin  und  1000  Teilen 
Wasser  auf  Watte  gelegt. 

Bei  gröberen  Objekten  ist  auch  die  zehnprozentige  Formollösung  zum  Versenden 
und  Auf  bewahren  dienlich. 

Für  das  fernere  Studium  von  Zellen  und  Geweben  an  Schnitten  wird  der  frische 
Wurm  auf  Fließpapier  in  eine  heißgesättigte  wässerige  Sublimatlösung  gelegt,  in  eine 
weite  gut  zu  verschließende  Flasche ;  die  Härtung  ist  in  wenigen  Stunden  vollendet. 
Danach  werden  zur  Auswaschung  von  Sublimatniederschlägen  die  Stücke  in  destillier¬ 
tem  Wasser  gewässert  und  wiederum  in  Alkohol  zum  Nachhärten  gelegt. 

Zur  Aufhellung  von  Zestoden  und  Trematoden  empfiehlt  Swellengrebel  die 
Flüssigkeit  von  Hetherington  (1922)  aus  Alkohol  absolutus  20,  Chloroform  15, 
Eisessig  5,  Phenolkristalle  bis  zur  Volumzunahme  um  10  Teile. 

Um  Würmer  im  kreisenden  Blute,  etwa  Mikrofilarien,  zu  finden,  üben  wir 
dasselbe  Verfahren  wie  bei  der  Untersuchung  auf  die  anderen  Mikroorganismen  im 
Blute,  Milzbrandstäbchen,  Pestbazillen,  Trypanosomen  usw. 

Zu  frischer  Untersuchung  lebender  Blutwürmer  wird  das  aus  der  Stichwunde 
der  Haut  hervorquellende  Blut  in  einem  nicht  zu  dicken  Tropfen  mit  physiologischer 
Kochsalzlösung  verdünnt  oder  auch  unverdünnt  unter  das  Deckglas  gebracht  und 
mit  Vaseline  oder  Wachsrand  vor  dem  Austrocknen  geschützt.  Man  sieht  bei  schwacher 
Vergrößerung  und  tiefstehendem  Kondensor  die  Würmer  als  feine  schwarze  Linien, 
welche  nach  einiger  Zeit  durch  ihre  Bewegungen  die  roten  Blut  scheiben  aus  ihrer 
Umgebung  wegstoßen,  so  daß  sie  in  dem  sonst  gleichmäßigen  Blutfelde  freie  Lücken 
machen. 

Wenn  spärliche  Larven  nachgewiesen  werden  sollen,  muß  das  Blut  mit  Koch¬ 
salzlösung  reichlich  verdünnt  und  zentrifugiert  werden;  im  Bodensatz  finden  sich 
die  Würmer.  Im  Bodensatz  können  überdies  die  roten  Blutkörperchen  zur  Auf¬ 
lösung  gebracht  werden:  nochmaliges  Aufgießen  von  Wasser  auf  den  Bodensatz  und 
erneutes  Zentrifugieren,  dann  dem  Bodensatz  schnell  das  zuerst  abgeschiedene  Blut¬ 
serum  zufügen  zur  Belebung  der  Tiere. 

Aufbewahren  ven  Helminthen.  Trematoden  werden  so  aufbewahrt, 
daß  man  von  ihrem  natürlichen  Medium,  Darminhalt,  Lebergewebe,  Blut  usw.  etwa 
1  ccm  in  ein  großes  Reagenzglas  bringt;  dazu  10  —  20  ccm  physiologischer  Koch¬ 
salzlösung  fügt,  das  Glas  mit  dem  Daumen  oder  mit  Gummikappe  verschließt  und 
kräftig  in  der  Richtung  seiner  Länge  eine  Minute  lang  auf  und  abschüttelt;  dann 
schnell  1 — 2  ccm  konzentrierte  Sublimatlösung  hinzusetzt  und  das  Schütteln  eine 
Weile  weiter  fortsetzt.  Dabei  werden  die  Würmer  von  Unreinigkeiten  befreit,  durch 
Stoß  und  Zug  gestreckt  und  in  dieser  Streckung  befestigt. 

Bei  langen  Tieren  wie  Bilharziaweibchen  ist  darauf  zu  achten,  daß  die  Tiere 
sich  nicht  verknäueln.  Später,  nach  Tagen,  Wochen,  Monaten,  werden  die  Tiere  in 
Alkohol  übertragen  und  darin  verwahrt.  —  Statt  des  Sublimats  zum  Fixieren  kann 
auch  Formollösung  verwendet  werden. 

Zestoden  können  wie  die  Trematoden  behandelt  werden,  wenn  es  sieh  um 
kleinere  Tiere  handelt.  Doch  soll  in  der  Regel  jedes  Tier  für  sieh  durch  Schütteln 
zubereitet  werden,  um  dem  Verknäueln  mehrerer  Tiere  vorzubeugen:  auc  h  soll  das 
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Schütteln  weniger  ein  kurzes  Stoßen  als  ein  schnelles  Schwingen  sein.  Größere  Tiere 
legt  Looss  zweifach,  vierfach,  achtfach  über  einen  Finger  zusammen  und  schwenkt 
sie  in  einem  flachen  Gefäß  in  der  Konservierungsflüssigkeit  so  lange  auf  und  ab,  bis 
sie  hart  geworden  sind;  dann  wickelt  er  sie  auf  breite  Glasstreifen  auf. 

Nematoden  werden  für  Sammlungen  und  einfache  anatomische  Untersuchungen 
folgendermaßen  zubereitet : 

Nach  raschem  wiederholtem  sorgfältigem  Waschen  in  physiologischer  Kochsalzlösung  durch 
Schütteln  oder  durch  Abpinseln  und  nach  genauer  Prüfung,  ob  bei  dieser  Reinigung  die  Mund¬ 
kapseln  und  die  Lappen  der  Bursa  von  anhaftenden  Unreinigkeiten  befreit  worden  sind,  werden  die 
gesäuberten  Würmer  in  siebzigprozentigen  Alkohol,  der  auf  60—65°  C  erhitzt  ist,  eingelegt;  sie 
strecken  sich  darin  und  bleiben  prall  und  rund.  Das  Reinigen  muß  sehr  rasch  geschehen,  weil 
die  Filariaarten  sonst  bald  aufquellen  und  platzen;  bei  so  empfindlichen  Tieren  ist  doppeltstarke 
Kochsalzlösung  (15  Gramm  CINa:  1000  Wasser)  empfehlenswert,  aber  auch  hierbei  noch  Eile  geboten, 
weil  längeres  Verweilen  in  der  Salzlösung  die  frischen  Würmer  zum  Schrumpfen  bringt.  —  Kochen¬ 
der  Alkohol  macht  die  Nematoden  leicht  brüchig  und  zur  Anfertigung  guter  Schnitte  ungeeignet. 
Kleinere  Würmer  können  mit  dem  Rest  des  Waschwassers  in  den  heißen  Alkohol  hineingegossen 
werden;  größere  und  lange  sollen  einzeln  so  eingetragen  werden,  daß  jedes  Stück  genügend  Raum 
zum  Ausstrecken  hat.  —  Trichozephalen  und  einige  andere  Nematoden  rollen  bei  der  angegebenen 
Behandlung  ganz  oder  teilweise  spiralig  zusammen;  das  läßt  sich  indessen  durch  sofortiges  Hin- 
und  Widerschwenken  nach  dem  Einträgen  in  die  Flüssigkeit  verhüten.  —  Der  Alkohol  wird  nach 
24  Stunden  erneuert  durch  frischen  70—  80%igen  Alkohol;  darin  halten  sich  die  Würmer  jahrelang. 
Zur  Aufhellung  von  Nematoden  dient  bei  kleinen  Formen  am  besten  Glyzerin  in  der  oben  ange¬ 
gebenen  Weise.  Bei  großen  Formen  kann  Kreosot  zu  dem  Zweck  verwendet  werden,  nachdem  die 
Würmer  vorher  mit  absolutem  Alkohol  durchtränbt  worden  sind. 

Statt  heißen  Alkohols  kann  auch  kalter  verdünnter  Alkohol  derart  angewendet  werden,  daß 
man  zuerst  eine  Verdünnung  von  25 — 30%  anwendet  und  diese  Lösung  alle  24  Stunden  durch  eine 
etwas  stärkere  bis  zu  70  und  80%  ersetzt. 

Forrnol  ist  für  Nematoden  nicht  gut;  die  darin  aufbewahrten  Tiere  sehen  äußerlich  oft  schön 
aus,  schrumpfen  aber  stark  ein,  wenn  sie  für  feinere  Untersuchungen  in  Alkohol  übertragen  werden 
müssen. 

Mikrofilarien  werden  nach  der  bei  Bakterienpräparaten  gebräuchlichen  Weise  in 
dünner  Flüssigkeitsschicht  auf  dem  Objektträger  oder  Deckglas  angetrocknet  und  dann 
mit  Fuchsin,  Methylenblau,  Eosin  oder  nach  den  Methoden  von  Romanowsky  oder 
Giemsa  gefärbt,  getrocknet  und  in  Kanadabalsam  eingeschlossen.  Zur  Verstärkung 
der  Wahrscheinlichkeit,  Filarien  im  Blut  zu  entdecken,  empfiehlt  Fülleborn  dicke 
Flüssigkeitsschichten,  um  Schrumpfungen  der  zarten  Leiber  zu  verhüten,  rasches 
Antrocknen.  Zu  feineren  Färbungen  wendet  Looss  das  Salzsäurekarmin  Grenacher’s 
an,  F'üllerorn  das  Hämatoxylin  Böhmer’s.  Die  Looss ’schen  Präparate  halten  sich 
in  Glyzeringelatine  und  anderen  feuchten  Einschlußmitteln  unbegrenzt. 

Die  vorstehend  empfohlenen  Zubereitungen  genügen  für  die  einfache  Nach  Weisung 
und  Aufbewahrung  der  Mikrofilarien  aus  Blut,  Lymphe,  Chylus,  Gewebssaft,  Harn 
usw. ;  aber  nicht  zum  Studium  ihres  feineren  Baues,  wegen  der  beim  Antrocknen  er¬ 
folgenden  Schrumpfungen.  Zu  genauer  Untersuchung  ist  feuchtes  Einschließen  unter 
dem  Deckglas  erforderlich. 

Dazu  wird  das  blnt bestrieliene  oder  lymplibestrieliene  usw.  Deckglas  auf  die  Oberfläche  von 
70%igem  Alkohol,  der  auf  60°  0  erhitzt  ist,  so  gelegt,  daß  es  eine  Zeitlang  darauf  schwimmt;  bei 
sofortigem  Untertauchen  würde  sich  der  Ausstrich  zum  Teil  oder  ganz  ablösen.  Die  Dicke  des  Aus¬ 
striches  hat  sich  nach  dem  Albumingehalte  der  zu  untersuchenden  Flüssigkeit  zu  richten;  sie  darf 
bei  Blut  reichlich  sein,  bei  Chylus,  Serum,  Harn  usw.  muß  sie  recht  dünn  sein,  damit  sie  nicht  mit 
dem  Alkohol  zusammenfließe  und  weggespült  werde.  Die  derart  mit  Alkohol  fixierten  Mikro¬ 
filarien  sind  im  Vergleich  mit  lebenden  immerhin  etwas  geschrumpft,  jedoch  in  gleichmäßiger  Weise. 
Sie  können  mit  Hämatoxylin  oder  mit  Salzsäurekarmin  gefärbt  werden  und  dann  in  Glyzeringelatine 
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eingeschlossen  und  verwahrt  werden;  weniger  gut  in  Kanadabalsam,  der  die  ohnehin  schon  genügend 
durchsichtigen  Leiber  zu  stark  aufhellt  und  die  Oberflächenbildungen  gänzlich  undeutlich  macht. 
Die  so  herzustellenden  Präparate  müssen  von  Anfang  bis  zu  Ende  feucht  behandelt  werden,  ohne 
zwischendurch  die  geringste  Eintrocknung  zu  erleiden  (Looss). 

Aus  Flüssigkeiten  mit  spärlichen  Mikrofilarien  können  diese  Tiere  dadurch  ge¬ 
sammelt  werden,  daß  man  die  Untersuchungsprobemenge  mit  dem  mehrfachen 
Volumen  einer  Mischung  aus  95  Teilen  fünf prozent igen  Formalin,  5  Teilen  Eisessig 
und  2  Teilen  gesättigter  alkoholischer  Gentianaviolettlösung  zusammenschüttet  und 
zentrifugiert  (Fülleborn).  Im  Bodensatz  findet  man  die  gefärbten  Filarien  und  kann 
sie  in  der  von  Looss  empfohlenen  Weise  zur  Aufbewahrung  weiter  behandeln. 

Man  soll  es  sich  zur  Regel  machen,  von  seltenen  oder  nicht  sicher  bestimmten 
Helminthen  und  von  Parasiten  überhaupt  das  ganze  erreichbare  Material  zu  sammeln 
und  wohlversorgt  aufzubewahren;  nicht  etwa  wenige  Belegstücke;  solche  pflegen 
für  gründliche  wissenschaftliche  Untersuchungen  nicht  auszureichen. 

Eine  kurze  Übersicht  über  die  gewöhnliche  Topographie  der  häufigsten 
Helminthen  im  menschlichen  Körper  dürfte  nicht  überflüssig  sein. 

Haut,  in  Quaddeln,  Knoten,  Beulen,  Unterhautgeschwülsten,  aber  auch  in  unveränderten, 
gesunden  Hautteilen:  Filarien  und  ihre  Larven. 

Unterhautbindegewebe,  in  Zysten,  Abszessen:  Filarien  und  ihre  Larven,  Zystizerken, 
Echinokokken. 

Muskeln:  Finnen,  Trichinen,  Filarien. 

Bindegewebe  der  Gliedmaßen,  der  Hirnhäute,  zwischen  den  Hirnwindungen,  Wurzel  des 
Mesenteriums,  Omentum,  Brustfell  usw.:  Filarien,  Zystizerken. 

Lymphknoten:  Mikrofilarien,  Trichinen,  Larven  von  Askariden,  Trichinen. 

Nasenrachenschlamm  und  Schlund:  Ascariden,  Blutegel,  Mikrofilarien  und  andere 
Nematodenlarven. 

Auge:  Filaria  loa  und  Verwandte,  Zystizerken,  Ascaris- Larven. 

Gehirn  und  Gehirnhöhlen:  Zystizerken,  Echinokokken,  Distoma,  Paragonimus. 

Lungen:  Hydatiden,  Echinokokken,  Distoma  pulmonum;  Paragonimus  ringeri ,  Larven  der 
verschiedenen  Rundwürmer  im  Darm:  Ascaris,  Oxyuris,  Ankylostoma ,  Strongylus ,  Eier  von  Bil- 
harzia. 

Magen:  Ascaris,  Sclerostoma ,  Gnathostoma ,  Gordius. 

Darm  und  Darminhalt:  Ascaris,  Oxyuris,  Trichuris,  Taenien,  Bothriocephalen ,  Hymeno- 
Upis;  Trichinella ,  Ancylostoma,  Necator,  Strongyloides;  Eier  aller  dieser  Würmer;  Eier  von  Fasciola 
hrpatica,  Fasciola  gigantica,  Fasciolopsis  buski,  Clouorchis  japonica,  Clonorchis  sinensis,  Metago- 
nimus  yukogawai,  Schistosoma  mansoni,  Schislosoma  haematohium. 

Leber  und  Gallenwege:  Distoma,  Schistoma  haematohium,  Echinococcus. 

End  darin:  Schistoma  haematohium,  Schistoma  mansoni  und  ihre  Eier. 

Harnblase:  Schistosomen  und  ihre  Eier. 

Hoden  und  Hodenscheiden:  Mikrofilarien,  Sehistomeneier. 

Blut:  Mikrofilarien. 


Ausführliche  Anweisung  zur  Untersuchung  und  Aufbewahrung  von  Helminthen 
gibt  das  Buch  von  Max  Bru  n  &  Lühe,  Leitfaden  zur  Untersuchung  tierischer 
Parasiten  (Leipzig  1909). 

Versuche  zur  Kultur  von  Würmern  in  vitro  bei  Baekmaxn  (1917),  Collier 
(1927),  Cor telen  (1927).  Coetelen  sah  Scolices  von  Echinococcus  gmnulom  unter 
aerober  und  teilweiser  anaerober  Bedingung  in  Hydatidcnflüssigkcit  monatelang 
lebendig  bleiben  und  um  das  Dreifache  ihrer  anfänglichen  Größe  wachsen;  Tochter- 
zvten  blieben  eine  Woche  lang  lebendig. 
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Die  Nachweisung  von  Helminthen  durch  Radioskopie 
ist  in  der  letzten  Zeit  mit  wachsendem  Erfolge  geübt  worden.  Zuerst  war  es  ge¬ 
lungen,  Echinokokken  in  der  Lunge,  in  der  Leber  und  in  anderen  Organen  im 
Röntgenbilde  sichtbar  zu  machen  (Wadsack  1906,  Axhausen  1911,  Tuffier  &  Mar¬ 
tin  1910,  Grünhardt  1913,  Kienböck  1914,  Ehret  1915,  Weinberger  1919,  Seefisch 
1923,  Payr  1924,  Münnich  1926,  Anderson  1926  usw.).  Auch  konnten  verkalkte 
Muskelfinnen,  Cysticercus  cellulosae ,  durch  die  Röntgenstrahlen  sichtbar  gemacht 
werden  (Stieda  1904,  Landois  1912,  Fischer  1912,  Endeklen  1913,  Koehler  1914, 
Pursche  1914);  Filaria  medinensis  in  verkalktem  Zustande  bei  einem  Singalesen 
(Delamare  &  Mouchet  1925),  ferner  verkalkte  Trichinen,  Askariden,  Parayonimus 
in  der  Lunge,  Onchocerca  in  der  Haut,  Bilharziawürmer  in  den  Organen  des  kleinen 
Beckens  (Brailsford  1926,  Lotsy  1927).  Die  beigegebenen  Bilder  aus  dem  Züricher 
Kantonsspital  (Prof.  Hans  Schinz)  zeigen  die  Brauchbarkeit  der  Röntgenphotographie 
in  der  Helminthendiagnostik  deutlich  (Fig.  21,  22,  21). 

Fig.  21. 


Askariden  im  Darm. 


Über  die  diagnostische  Bedeutung  der  vielgeprüften  sogenannten 

Immunreaktion  bei  Helminthiasis 
nur  ein  paar  Bemerkungen. 

Es  werden  als  „biologische  Methoden“  für  den  Nachweis  von  Helminthen  der  Reihe  nach 
empfohlen:  1.  das  Auftreten  von  Eosinophilie  im  Blute;  2.  die  Komplemcntfixation  (nach  Bordet); 
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Echinokokkus  im  Unterlappen  der  rechten  Lunge. 
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3.  die  Präzipitinreaktion  (nach  Kraus  &  Bordet);  4.  die  intradermale  Reaktion  (nach  Römer); 
5.  die  kutane  Reaktion  (nach  v.  Pirquet).  Nachdem  das  Auftreten  eosinophiler  Zellen  im  Blute 
bei  Helminthenträgern  als  eine  ganz  allgemeine  biologische  Reaktion  erkannt  worden  war,  erhoffte 
man  von  den  „spezifischen  Reaktionen“  unbedingte  Aussagen  über  das  Vorhandensein  bestimmter 
Würmer. 

Zum  Beispiel  bei  der  Echinokokkenkrankheit,  hydatide  disease;  bei  dieser  kann  Eosino¬ 
philie  im  Blute,  in  serösen  Ergüssen,  in  Exkreten  fehlen,  vorhanden  sein,  stark  vorhanden  sein,  je 
nachdem  die  Zyste  frisch  oder  alt,  der  Skolex  lebendig  oder  abgestorben,  die  Hydatide  abgekapselt 
ist  oder  mit  denGewebssäften  des  Wirtes  in  Verkehr  steht.  Nun  ist  im  Institut  Pasteur  zu  Paris  nach 
Analogie  der  Komplementbindungsmethode,  welche  Wassermann  für  die  Serodiagnostik  der  Sy¬ 
philis  angegeben  hat,  eine  solche  für  die  Echinokokkenkrankheit  ausgebildet  worden  (Weinberg 
1909);  einige  Autoren  versichern,  die  positive  Reaktion  sei  ausschlaggebend  für  die  Diagnose  am 
Krankenbett  oder  wenigstens  bedeutungsvoll;  andere  sprechen  ihr  jeden  Wert  ab,  da  sie  sehr  wenig 
empfindlich  sei  und  nur  bei  der  Minderzahl  des  Kranken  gefunden  werde.  Eine  gründliche  Prüfung 
der  Sachlage  im  Institut  Pasteur  in  Algier  ergab,  daß  mit  der  Komplementfixation  bei  den  „Kvstes 
hydatiques“  nicht  viel  gewonnen  sei;  sie  wurde  in  17%  der  Fälle  gefunden  (Lemaire  &  Thiodet 
1926).  Noch  weniger  leistete  die  Präzipitinreaktion  (Gleig  &  Lisbonne  1925)  in  Serumproben 
von  Tieren,  die  mit  Helminthen  und  Helminthenextrakten  vorbehandelt  worden  waren  (Lemaire 
1926).  Hingegen  erwies  sich  die  in  tr  ad  er  male  Einspritzung  von  Echinokokkenflüssigkeit,  „intra- 
dermal“  test  (Casoni),  als  eine  höchst  empfindliche  Probe,  die  in  87%  bis  90%  aller  Fälle  zu  einer 
deutlichen  Hautreaktion  in  Form  von  Rötung  und  Infiltratbildung  binnen  24  Stunden  führt,  bei 
einer  Kontrolle  mit  Peptonfleischbrühe  besonders  deutlich  hervortritt  (Casoni  1924,  Lemaire  & 
Thiodet  1926),  um  so  deutlicher  wird,  je  näher  sie  der  Geschwulst  gemacht  wird  (Serigö  1926). 
Sie  verschwindet  nach  einer  positiven  Kutanreaktion  mit  Tuberkulin,  aber  nicht  nach  anderen  Vak¬ 
zinen  wie  Antityphusvakzine  (Ichoc  1927).  Die  Probe  verliert  aber  ihren  Wert  schon  nach  ein¬ 
maliger  Einspritzung  von  Hydatidenflüssigkeit,  weil  die  Versuchsperson,  welche  die  Einspritzung 
empfing,  fürderhin  die  positive  Reaktion  immer  gibt  (Escudero  &  Peco  1926).  Helle  durchsichtige 
Hydatidenflüssigkeit  soll  ungeeignet  zur  Probe  sein,  da  sie  keine  Antigenwirkung  entfalte;  nur  wolkig- 
trübe  sei  aktiv;  das  Antigen  sei  lipoidaler  Natur  und  widerständig  wider  eine  Erwärmung  auf  55°  C 
(Horowitz-Wlassowa  1926). 

Bei  Cysticercus  cellulosae  suis  und  bovis  erwies  sich  ein  wässeriger  Auszug  der  Zysten  als  ein 
zuverlässiges  Reagens  zur  Ausführung  der  Komplementfixation;  jedenfalls  wirksamer  als  die  Prä¬ 
zipitinreaktion  (Pessoa,  da  Silveira  &  Correa  1926;  Duhot,  Crampon  &  Lefebvre  1926). 

Da  die  Casonireaktion  auch  bei  Leberkrebs,  Amöbenabszeß,  tuberkulöser  Pneumonie  sich 
einstellt,  so  kann  sie  differentialdiagnostisch  nicht  verwertet  werden  (Lemaire  &  Thiodet  1926). 

Die  Kutanreaktion,  der  Pirquet  sehen  Probe  nachgebildet,  erwies  sich  bei  Eehinokokken- 
trägern  als  sehr  empfindlich  in  der  von  Fülleborn  angegebenen  Ausführung:  getrocknete  Echino¬ 
kokkenblase  wird  pulverisiert  und  eine  Spur  davon  in  seichte  Hautschnitte  eingerieben;  es  entsteht 
eine  mehr  oder  weniger  ausgebildete  Quaddelbildung  auf  der  Haut  eines  Echinnkokkusvirtes,  die 
bei  anderen  Patienten  ausbleibt. 

Analoge  Kutanreaktionen  stellen  sich  ein  bei  der  Anwendung  von  üxyuris  (Trumpp  1913), 
Cysticercus  cellulosae ,  Bilharziawurm,  Trichine  bei  Oxyuristrägern,  Zystizerkusträgern,  Kranken 
mit  Bilharziasis  incipiens,  Personen  mit  chronischer  Trichinosis,  Strongyloidesträgern;  aber 
sie  sind  nicht  immer  eindeutig;  so  ergeben  z.  B.  Impfungen  mit  Askarissubstanz,  Trichinellen- 
substanz  bei  dem  Strongyloideswirt.  ebenfalls  eine  positive  Reaktion  (Fülleborn  1925). 

Nach  alledem  sind  die  sogenannten  Immunreaktionen  bei  Helminthenträgern 
mit  großer  Vorsicht  zu  beurteilen  und  keineswegs  an  und  für  sich  dem  Arzte  zu¬ 
verlässige  Zeichen. 

Überempfind lichkei t  wider  Helminthengiftimpfungen  wurde  bei  solchen 
beobachtet,  die  längere  Zeit  mit  Askariden  hantiert  hatten  und  wohl  auch  Askariden¬ 
träger  waren;  Looss  und  Ransom  litten  an  Askaridenasthma.  —  Ascariskutanreaktion 
kann  noch  jahrelang  nach  der  Abtreibung  der  Askariden  stark  hervortreten. 

Wenn  man  anstatt  der  ganzen  Parasitensubstanz,  „des  Vollantigens“,  Auszüge 
aus  derselben  zur  Erregung  der  Hautreaktion  verwendet,  so  ergibt  sich,  bei  Anwendung 
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des  Hydatidenantigens,  daß  dieses  seine  Wirksamkeit  behält,  wenn  es  dialysiert 
wird ;  das  Dialysat  gerinnt  nicht  beim  Erhitzen,  ist  also  kein  Albumin.  Das  Alkohol¬ 
präzipitat  stellt  sich  als  ein  weißes  amorphes  Pulver  dar,  leicht  löslich  in  destilliertem 
Wasser,  für  intradermale  Anwendung  geeignet;  für  Casonireaktion  brauchbarer  als 
die  Hy  datidenf  Bissigkeit  (Lemaire,  Thiodet  &  Derrien  1926).  —  Bei  Anwendung  von 
Ascaridensubstanz  stellte  sich  heraus,  daß  der  Alkoholextrakt  nur  bei  sehr  empfind¬ 
lichen  Subjekten  wirksam  ist,  daß  ein  Alkoholul  traf  iltrat,  durch  Kollodiumfilter 
gesaugt,  ganz  unwirksam  ist,  ein  Ätherextrakt  kaum,  hingegen  die  wässerigen 
Extrakte  deutlich  wirksam  sind ;  der  nach  dreifacher  Extraktion  gewonnene  Trocken¬ 
rückstand  ist  fast  so  stark  wirksam  wie  die  rohe  Trockensubstanz  ,,das  Vollantigen“ 
{Hoeppli  &  Vogel  1927). 

Den  Streit  darüber,  ob  Antigene  im  engeren  Sinne  Proteine  oder  verwandte 
Substanzen  oder  ob  sie  lipoider  Natur  seien,  hat  Fairley  (1925)  nach  Versuchen  mit 
der  spezifischen  Substanz  in  der  Leber  von  Schnecken,  die  mit  Bilharziazerkarien 
infiziert  worden  waren,  dahin  entschieden,  daß  es  sich  um  lipoide  Substanzen  handle. 
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9.  Abwehr  der  Schmarotzerwürmer  und  Verhütung 
der  Wurmkrankheiten. 

Gelegenheit  und  Mittel  zur  Abtötung  von  Helminthen  außerhalb  des  mensch¬ 
lichen  Körpers  haben  wir  genug.  Wir  können  die  Abgänge  der  Wurmträger,  ihren 
Kot,  Harn,  Auswurf,  weiche  die  Würmer  selber  oder  ihre  Eier  und  Embryonen  ent¬ 
halten,  zerstören  und  entwesen  durch  Verbrennen,  Übergießen  mit  kochendem  Wasser, 
Schwefelsäure,  Ätzkalk,  Karbolsäure,  Eisenvitriol  und  viele  andere  Mittel;  oder 
weit  besser,  sie  der  natürlichen  Zersetzung  in  Abtrittsgruben  und  Abtrittsfässern  für 
einige  Wochen  überlassen,  wie  es  der  erfahrene  Landwirt  tut.  Wir  können  wurmiges 
und  finniges  Schlachtvieh,  Wildpret,  Geflügel,  Fische,  Krabben  oder  wenigstens  ihre 
von  Saug  Würmern,  Rundwürmern,  Blasen  Würmern,  Quesen  besiedelten  Teile,  wurm¬ 
haltiges  Gedärm,  wurmkranke  Leber  und  Lunge,  finnige  Eingeweide,  trichiniges 
Fleisch  vernichten;  wir  können  wurmhaltige  Teiche  austrocknen,  wurmverseuchte 
Gelände  und  Wiesen,  wurm  tragende  Reisfelder  trocken  legen.  Aber  mit  alledem  ist 
nicht  viel  gedient.  Des  Vernichtens  wäre  in  manchen  Gegenden  bei  sorgfältiger  und 
gewissenhafter  Schlachtschau  und  Marktschau  kein  Ende,  und  feuchter  Ackerboden 
und  Sumpf  ist  an  sich  keineswegs  immer  ein  Schaden;  die  Fruchtbarkeit  der  Reis¬ 
felder,  der  Bananenhaine,  der  Hanfsaaten  und  Leinsaaten  beruht  auf  ihrer  Be¬ 
wässerung. 

Wichtiger  ist,  zu  verhüten,  daß  der  wurmfreie  Mensch  von  wurmt  ragenden 
Menschen  und  Tieren  und  Böden  und  Gewässern  Würmer  in  sich  auf  nehme  und  daß 
Wurmträger  in  der  Nachbarschaft  von  Menschenansiedlungen  frei  ihre  Wurmnester 
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absetzen,  die  Nutzwelt  des  Menschen,  sein  Trinkwasser,  Badewasser,  seine  Acker  und 
Felder  und  Gartenbeete  verderben.  Die  Verhütung  geschieht  erstens  durch  gründ¬ 
liche  Sammlung  aller  menschlichen  Abgänge  sowie  aller  Abgänge  und  Abfälle  von 
Haustieren  und  Stalltieren  in  Abtritten  und  durch  die  natürliche  Entwesung  des 
Felddüngers  in  wohlgepflegten  Mistgruben  und  Komposthaufen:  zweitens  durch 
das  Verbot,  mit  unverrottetem  Mist  und  Dünger  Felder  insbesondere  aber  Gemüse¬ 
felder,  Erdbeerbeete  und  andere  niedrig  wachsende  Fruchtanlagen  zu  begießen: 
drittens  durch  sorgfältiges  Auslesen,  Waschen,  Abreiben,  Kochen  der  am  Boden 
wachsenden  Früchte  und  Gemüse.  Der  Unfug,  Erdbeeren,  Tomaten,  Rettig,  Salat, 
vom  Boden  aufgelesenes  Fallobst  ohne  weiteres,  ungewaschen  und  ungeschält,  in 
den  Mund  zu  stecken,  muß  Kindern  und  Erwachsenen  abgewöhnt  werden.  Zur 
Befreiung  solcher  Speisen  von  anklebenden  Würmern  und  Wurmeiern  genügt  im 
allgemeinen  das  gründliche  Abspülen  und  Abwaschen  in  fließendem  frischem  Wasser 
kurz  vor  dem  Genuß;  heißes  Wasser  ist  noch  besser:  mit  kochendem  Wasser  auf  einem 
Siebe  rasch  übergossen  verlieren  Obst,  Salatpflanzen  usw.  nichts  von  ihrem  Wohl¬ 
geschmack;  vielmehr  kommt  die  Frische  und  Süße  des  Inneren  erst  recht  zur  Geltung 
danach.  Viertens  ist  Vorsicht  beim  Wassertrinken  im  Freien  unbedingt  nötig  zur 
Verhütung  von  Wurmansteckungen ;  das  beste  Wasser  bleibt  immer  das  Quellwasser ; 
sodann  wohlgefaßtes  und  wohlbeaufsichtigtes  Leitungswasser;  Flußwasser,  Teich¬ 
wasser,  Seewasser  sollten  nur  filtriert  oder  destilliert  getrunken,  Wasser  aus  Gräben 
und  Tümpeln  ganz  vermieden  oder  vor  dem  Genuß  gekocht  und  filtriert  werden. 
So  steht  es  auf  dem  Papier.  Der  Verschmachtende  kümmert  sich  um  derartige  Rat¬ 
schläge  nicht;  er  löscht  seinen  Durst,  so  gut  er  kann;  aber  er  sollte  wenigstens  wissen, 
daß  ganz  kleine  Schlucke  Wasser,  nach  und  nach  dem  Magen  zugeführt,  weniger  ge¬ 
fährlich  sind  als  gierige  rasche  Massenüberschwemmung  des  Magens ;  bei  vorsichtigem 
langsamem  Trinken  bleibt  den  Geweben  immer  die  Möglichkeit,  sich  der  etwa  auf- 
genommenen  Schädlinge  zu  erwehren.  Fünftens  ist  Vorsicht  beim  Baden  nötig  zur 
Verhütung  von  Wurmansteckungen;  fließendes  Wasser,  Leitungswasser,  große  Seen 
und  Teiche,  das  freie  Meer  geben  im  allgemeinen  wurmsichere  Badeplätze.  Wo  nur 
kleine  Teiche,  Pfützen,  Kanäle  zur  Verfügung  stehen,  sollten  an  Stolle  des  längeren 
Badens  und  Schwimmens  ganz  kurze  Eintauchungen  oder  flüchtige  Waschungen 
und  Übergießungen  geschehen  und  von  raschem  festem  Abreiben  und  Abtrocknen 
des  Körpers  gefolgt  sein;  dabei  ist  auch  von  stark  wurmverseuchtem  Wasser  wenig 
oder  nichts  zu  fürchten.  Menschen,  die  ihr  Geschäft  und  Beruf  zu  längerem  Aufent¬ 
halt  in  stockenden  und  sumpfigen  Gewässern  zwingt,  Arbeiter  in  Reisfeldern,  Lehm¬ 
gruben,  Kohlenwäschereien,  Tierschwemmen,  müßten  durch  wasserdichte  Stiefel, 
Hosen,  Handschuhe  ihre  Haut  gegen  das  Eindringen  von  Würmern  schützen,  und 
bei  den  ersten  Anzeichen  von  „Wasserkrätze“,  „Bodenkrätze“  usw..  als  den  An¬ 
fängen  der  Wurmbchaftung,  den  Eindringlingen  durch  gründliche  Hautreibungen, 
Gliederübungen  usw.  entgegen  wirken. 

Es  wird  empfohlen,  zur  Verhütung  von  Bandwurmkrankheiten,  Trichineninvasion 
usw.  das  Fleisch  der  Schlachttiere  nur  durchaus  gekocht  oder  gebraten  oder  tief  ge¬ 
räuchert  zu  essen.  Man  fragt  sich  unwillkürlich:  wozu  dann  die  Fleischbeschau  ? 
Überdies  erhebt  sich  das  Bedenken,  daß  alle  „denaturierten“  Nahrungsmittel  an 
Nährwert  und  Kraftwert  verlieren  und  ihr  ausschließlicher  Genuß  die  Gefahren  der 
Avitaminosen  heraufbeschwört.  Die  Lehre  von  den  Vitaminen  wird  wohl  dem¬ 
nächst  gründliche  Abänderungen  erfahren;  aber  soviel  bleibt  von  ihr,  daß  der  Mensch 
auf  die  Dauer  nach  den  Vorschriften  der  Nahrungssterilisation  nicht  leben  kann. 
Das  oben  erwähnte  Reinigen  von  Gemüsen  und  Obst  durch  fließendes  AVasser  ist 
immer  ratsam  und  gut:  keineswegs  aber  der  ausschließliche  Genuß  von  gekochtem 
Obst  und  Gemüse.  Frische  Früchte,  frische  Gemüse  sind  Genüsse,  die  der  natürliche 


1.  Allgemeiner  Teil.  9.  Abwehr  der  Sehmarotzerwürmer  und  Verhütung  der  Wurmkrankheiten.  101 

Mensch  nicht  entbehren  will;  er  erfüllt  aber  auch  alle  vernünftige  Vorsicht,  wenn  er 
sein  Obst,  seine  Rettige,  seine  Möhren  usw.  schält,  schabt,  abspült,  langsam  und 
gründlich  kaut  und  mit  Maß  genießt;  einige  Bakterien  und  Wurmeier  werden  dann 
nebenbei  auch  verdaut. 

Wider  Wurmkrankheiten,  welche  durch  stechende  Insekten  vermittelt 
werden,  ist  das  Abhalten  des  blutsaugenden  Ungeziefers  der  wichtigste  Schutz.  Die 
Fernhaltung  der  die  Filaria  bancrofti  überimpfenden  Stechmücken,  insbesondere 
der  Culicinae ,  Culex  fatigans ,  Stegomyia ,  Anopheles ,  fällt  mit  dem  nächtlichen  Haut¬ 
schutz  wider  die  Malariakrankheiten  durch  Mückennetze  zusammen;  der  Schutz  vor 
den  Stechfliegen,  Chrysops,  Tabanus ,  als  Einimpfern  der  Filaria  loa ,  verlangt  Vor¬ 
sicht  vor  den  Stichen  dieser  Insekten  bei  Tage;  der  Schutz  vor  den  spulwurmeier¬ 
verschleppenden,  kot-  und  speisenbesuchenden  Fliegen  verlangt  Sicherung  zubereiteter 
Speisen,  Milch,  Käse,  Fleisch  waren,  Kartoffelsalat  usw.  wider  den  Besuch  durch 
Fliegen;  der  Schutz  vor  den  Kratzern,  Echinorhynchus ,  verlangt  das  Verbot  für  Kinder, 
Maikäfer  zu  essen;  der  Schutz  vor  der  Einwanderung  des  Lungenegels.  Paragonimus 
ringeri,  verbietet  den  Genuß  von  Süß wasserkrabben  in  wurmverseuchten  Gegenden. 
Das  ist  alles  schön  und  gut,  aber  keineswegs  immer  durchführbar;  immerhin  fällt  es 
unter  die  große  allgemeine  Regel,  daß  der  vernünftige  und  wohlerzogene  Mensch 
in  der  Wahl  und  im  Genießen  seiner  Nahrung  und  Getränke  vorsichtig  sein  und  die 
äußerste  Reinlichkeit  und  eine  gewisse  Mäßigkeit  beobachten  soll. 

Sehr  wichtig  zur  Verhütung  von  Wurmansteckungen  und  Wurmkrankheiten 
ist  noch  dieses  zu  wissen,  daß  in  den  meisten  Fällen,  vielleicht  in  allen  Fällen,  die 
schweren  allgemeinen  Wurmplagen  wie  die  Bilharziakrankheit,  die  Hakenwurm¬ 
krankheit,  die  Filariaschäden  nicht  durch  eine  einmalige  Ansteckung  bewirkt 
werden,  sondern  nur  durch  wiederholte  und  oft  und  immer  wiederholte  W urm- 
aufnahme  Wurzel  fassen.  In  den  Gegenden,  wo  jene  furchtbaren  Plagen  herrschen, 
sind  fast  alle  Kinder  Wurmträger,  aber  selten  Wurmkranke,  und  die  Erwachsenen 
sind  Wurmkranke  nur  mit  einer  bestimmten  Auswahl,  soweit  sie  nämlich  durch  Beruf 
und  Erwerb  der  Wurmeinwanderung  beständig  ausgesetzt  bleiben.  In  Nordamerika 
haben  auf  weiten  Länder  st  recken  alle  Kinder  Hakenwürmer,  aber  nur  so  lange  als 
sie  barfuß  gehen;  später  verliert  sich  der  Schmarotzer  aus  ihrem  Darm.  In  Ägypten 
hat  die  Mehrzahl  der  Schulkinder  den  Bilharziawurm ;  aber  die  Frauen  sind  fast  ganz 
frei  davon  und  die  großen  Erkrankungen  der  Bilharziaplage  hat  nur  der  Teil  der  er¬ 
wachsenen  Männer,  der  als  Ackerbauer  auf  Überschwemmungsgebieten  lebt. 

Auch  ist  daran  zu  denken  und  zu  beherzigen,  daß  sich  gewisse  Wurmträger 
immer  wieder  aufs  neue  selber  mit  der  Brut  ihrer  Schmarotzer  besudeln  und  beladen 
und  so  die  Zahl  ihrer  Würmer  fortgesetzt  steigern  können;  vor  allem  tun  das  die 
Träger  der  alltäglichen  Rundwürmer  im  Darm,  Ascaris  und  Oxyuris.  Ferner,  daß 
der  Mensch  nicht  nur  als  Wirt  des  fertigen  Wurmes  sondern  gelegentlich  auch  ge¬ 
wissermaßen  als  Zwischen wirt  für  die  Übergangsstufen  der  Wurmentwicklung  dient; 
so  z.  B.  kann  der  Bandwurmwirt  durch  gelegentliche  Aufnahme  der  von  ihm  ab¬ 
gehenden  Bandwurmglieder  und  -eier  in  seinen  Magen  das  Opfer  einer  Finnenbrut 
werden;  der  Anguillulawirt  kann  dem  in  warmen  Ländern  freilebenden  Larven¬ 
stadium  in  gemäßigten  Zonen  die  Bedingungen  zur  Geschlechtsreifung  im  eigenen 
Körper  gewähren  usw. 

Die  Verhütung  der  Zystizerkusinvasion  und  die  Beendigung  eingewurzelter 
Oxyriasis  sind  nicht  so  schwierig,  wenn  jene  andauernde  Möglichkeit  der  Selbst¬ 
infektion  berücksichtigt  wird  und  der  Kreislauf  zwischen  Enddarm  und  Mund  durch 
sorgfältiges  Reinhalten  der  Aftergegend  und  durch  regelmäßiges  Waschen  der  wurm¬ 
eiervermittelnden  Hände  nach  jedem  Stuhlgang  und  vor  jeder  Speiseauf nähme 
unterbrochen  wird.  Die  Anstecklichkeit  der  Träger  bestimmter  Würmer,  Oxyuren, 
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Taenien,  verbietet  die  Bettgenossenschaft  mit  jenen  Trägern,  den  gemeinsamen  Ge¬ 
brauch  von  Schwämmen,  Handtüchern  usw. 

Die  Form,  in  welcher  die  Helminthen  in  den  menschlichen  Körper  eingeführt 
werden,  ist  in  den  weitaus  meisten  Fällen  unsichtbar :  das  mikroskopische  Ei,  die  win¬ 
zigen  Vorwürmer,  Larven,  Zerkarien,  die  kaum  sichtbare  Muscheltrichine.  Im  all¬ 
gemeinen  sind  nur  die  Finnen,  der  Echinococcus  und  der  Cysticercus ,  dem  Auge  auf¬ 
fällige  Wurmgefahren. 

Eintrittpforten  für  die  Helminthen  und  ihre  Brut  sind  Mund  und  Haut. 
Durch  den  Mund  wandern  die  Eier  und  die  Vorwürmer  der  meisten  Trematoden  und 
Zestoden  sowie  die  darmbewohnenden  Nematoden  ein;  durch  die  Haut  dringen  die 
meisten  Nematoden,  welche  das  Lymphgefäßsystem  und  den  Blutkreislauf  des 
Menschen  zu  ihrer  Entwicklung  nötig  haben,  insbesondere  die  verschiedenen  Filarien, 
ferner  Dracunculus ,  Ankyhstoma ,  Schistosoma.  Daß  auch  die  Schleimhaut  der  oberen 
Verdauungswege,  im  Munde,  Rachen,  Speiseröhre,  manchen  Rundwürmern  als 
Eintrittspforte  dient,  ist  wahrscheinlich.  Darüber  im  besonderen  Teil.  Der  Weg 
durch  Haut  und  Schleimhäute  wird  vom  Wurme  selber  gebahnt,  so  von  Ankylostoma , 
Strongyloides  und  Schistosoma ;  oder  es  wird  durch  Überträger  gebahnt,  so  von  Stech¬ 
mücken  und  Stechfliegen  für  Filarien,  nächtliche  Kulizinen  für  Filaria  bancrofti  und 
F.  demarquayi ,  Tagfliegen,  Chrysops  und  Tabanus ,  für  F.  loa ,  vielleicht  auch  von 
Zecken,  so  Ixodes  für  Onchocerca  volvulus. 

Wie  wichtig  die  Beachtung  der  Eintrittspforte  des  Wurmes  als  Anfang  der 
Invasion  sein  kann,  um  durch  Behandlung  eines  örtlichen  Furunkels,  einer  sich  aus- 
breitenden  „Hautkrätze“  der  Entwicklung  des  Allgemeinleidens  vorzubeugen,  wurde 
bereits  hervorgehoben. 


10.  Die  Austreibung  und  Tötung  der  Schmarotzerwürmer. 

Darmwürmer  können  zufällig  abgehen  oder  durch  wurmtreibende  Mittel,  Vermi- 
fuga,  und  durch  wurmtötende  Mittel,  Vermizida,  hinausgeworfen  werden.  Nicht- 
selten  trotzen  die  Darmhelminthen,  insbesondere  Zestoden,  Trichozephalen,  Ankvlo- 
stomen  und  andere  Saugwürmer,  allen  Versuchen  der  Abtreibung;  und  bei  Darm¬ 
schmarotzern,  die  in  Masse  angesiedelt  sind,  haben  wir  längst  darauf  verzichtet,  sie  alle¬ 
samt  bis  auf  den  letzten  mit  Gewalt  zu  entfernen,  weil  das  mit  unseren  Mitteln  bisher 
nicht  gelingt  und  fast  nie  ohne  schwere  Schädigungen  versucht  worden  ist ;  vielmehr 
begnügen  wir  uns  damit,  die  große  Mehrzahl  hinauszuschaffen  und,  unter  Verhütung 
neuen  Zuwachses  durch  fortgesetzte  Ansteckungen  von  außen  her,  den  Rest  der 
Schmarotzer  der  Hilfe  der  Zeit  und  der  natürlichen  Abwehrkraft  des  Organismus 
zu  überlassen.  Unerläßlich  hierbei  ist  es,  eine  Ernährungsweise  einzuführen,  welche 
den  Würmern,  insbesondere  den  Darmwürmern,  zum  mindesten  nicht  förderlich, 
wenn  möglich  unzuträglich  ist. 

Förderlich  ist  ihnen  erfahrungsgemäß  jede  Überladung  der  Verdauungswege  mit  Massen 
von  rohen,  schwerlöslichen,  einen  übergroßen  Darmballast  liefernden  Speisen;  also  rohes  Obst, 
schwere  Mehlbreie,  Mehlklöße,  frisches  Schwarzbrot  in  Menge  genossen.  Widerwärtig  ist  den  Darm¬ 
helminthen  in  erster  Linie  die  Milchkost,  zumal  wenn  sie  die  Hauptmenge  der  Nahrung  bildet  oder 
ausschließlich  in  einer  sog.  „Milchkur“  verabreicht  wird.  Ein  Beispiel  für  die  Durchführung  einer 
Milchkur  werden  wir  bei  der  Behandlung  der  Strongyioidiasis  insbesondere  der  Üochinchinadiarrhöe 
geben.  Ganz  allgemein  gilt,  daß  vorwiegender  oder  purer  Milchgenuß  den  Darmwürmern  unan¬ 
genehm  ist.  Schon  der  morgendlichen  Darreichung  von  Dickmilch,  Kefir,  Yoghurt  w’cichen  manche 
Darmwürmer  bald  und  gründlich.  Eine  fortgesetzte  Kur  mit  frischer  oder  saurer  oder  vergohrener 
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Milch  ist  ein  wahres  Heilmittel  bei  hartnäckigen  Wurmansiedlungen  im  Darm,  von  der  Askaridiasis 
bis  zur  Anguilluliasis  und  zur  Ankylostomiasis.  Ob  die  Milchsäure  ein  Gift  für  die  Würmer  ist  ?  Im 
Rheinland  gibt  das  Landvolk  wurmkranken  Kindern  bei  schmaler  Milchkost  früh  nüchtern  eine 
Hand  voll  rohes  Sauerkraut  aus  der  Tonne. 

Es  kommt  vor,  daß  vielerlei  Abtreibungsversuche  bei  einem  Bandwurm  vergeblich  waren, 
und  auf  einmal  geht  der  Wurm  ohne  ersichtliche  Veranlassung  ab,  oder  bei  Gelegenheit  einer  zu¬ 
fälligen  heftigen  Darmreizung,  nach  einem  infektiösen  Durchfall,  nach  einer  Überladung  des  Magens, 
nach  starker  Schnapsberauschung,  in  einem  Ruhranfall,  in  einer  typhösen  Erkrankung  oder  in 
anderen  Fieberkrankheiten.  Es  macht  dann  wohl  den  Eindruck,  als  ob  der  Wurm  selber  erkrankt 
sei;  man  findet  Bakterienfraß  an  seinen  Proglottiden;  doch  das  sind  flüchtige  Beobachtungen,  die 
einer  sehr  genauen  Untersuchung  bedürften. 

Anthelminthikum  kann  jedes  Abführmittel  werden;  besonders  erweisen  sich 
die  sogenannten  Drastika  und  Cholagoga,  Oleum  ricini,  Folia  sennae,  Extractum 
rhei,  Resina  jalapae,  Aloe,  Extractum  colocynthidis,  Hydrargyrum  bichloratum  als 
wurmtreibende  Mittel  wirksam;  bei  Helminthen  in  den  oberen  Darmabschnitten 
können  auch  milde  gallenfluß verstärkende  Mittel  nützlich  sein;  Olivenöl  in  großer 
Gabe,  50—100  g,  nüchtern  getrunken;  Terpentinöl  eßlöffelweise  oder  mit  Äther  in 
Form  der  DuRANDE’schen  Tropfen.  Am  sichersten  pflegt  die  Wirkung  zu  sein,  wenn 
es  sich  um  solche  Würmer  handelt,  die  nicht  angesaugt  an  der  Darmschleimhaut 
und  eingebohrt  in  den  tieferen  Geweben  sich  festhalten,  sondern  frei  im  Darminhalt 
hausen,  also  bei  Askariden,  Oxyuren,  auch  noch  für  Strongyloiden. 

Die  üblichen  und  wirksamsten  Abführmittel  zur  Austreibung  massenhaft  an¬ 
gesiedelter  Askariden  und  Oxyuren  sind  Oleum  ricini,  Kalomel,  Infusum  sennae 
compositum,  Bittersalz,  Bitterwässer,  alle  in  starker  einmaliger  Gabe  früh  nüchtern 
gereicht ;  sie  genügen  wenigstens  zu  einer  gründlichen  Erleichterung  des  Darmes  und 
zur  Verhütung  der  früher  besprochenen  Gefahren,  welche  durch  mechanische  An¬ 
häufung  der  Würmer  und  durch  Brut  Wanderung  entstehen. 

Handelt  es  sich  um  festsitzende  Darmwürmer,  so  ist  die  Anwendung  derartiger 
ausleerender  Mittel  keineswegs  immer  oder  auch  nur  oft  Tätlich.  Sie  werden  er¬ 
fahrungsgemäß  dadurch  für  gewöhnlich  gereizt,  sich  um  so  fester  anzusaugen  und 
einzunisten.  Den  Pfuscher  mag  es  erfreuen,  wenn  er  mit  seinen  sogenannten  Wurm¬ 
kuren  ein  paar  Ellen  Bandwurm  abtreibt ;  der  zurückgebliebene  Kopfteil  und  die  bald 
nachwachsende  neue  Gliederkette  kümmert  ihn  wenig  oder  gibt  erfreuliche  Gelegen¬ 
heit  zu  wiederholter  Kur. 

Wie  heftig  eine  Taenia  sich  festzusaugen  bestrebt  ist,  wenn  sie  gereizt  wird, 
lehrt  die  Beobachtung,  daß  ein  vollständig  mit  Kopf  und  Gliedern  abgetriebener  aber 
nicht  stark  gelähmter  Wurm  sich  mit  seinen  Saugnäpfen  an  die  eigenen  Proglottiden 
festsaugt  und  davon  nur  gewaltsam  abgerissen  werden  kann.  An  der  Leiche  gewahrt 
man  dieses  Festhalten  nur,  wenn  die  Darmgewebe  noch  blutwarm  sind. 

Bei  festsitzenden  Würmern  müssen  in  der  Regel  wurmtötende  Mittel  an¬ 
gewendet  werden.  Wurmtreibende  Mittel  dürfen  auf  den  bloßen  Wurm  verdacht 
hin  gereicht  werden;  wurmtötende  nur  dann,  wenn  die  Anwesenheit  von  Würmern 
und  die  Art  des  Helminthen  festgestellt  ist,  entweder  durch  Abgang  von  Würmern 
selbst  oder  durch  den  Nachweis  von  Wurmeiern  in  den  Darmausleerungen. 

Die  Darreichung  wurmtötender  Arzneien  soll  in  der  Regel  durch  eine  gründliche 
Darmausleerung  vorbereitet  werden,  wenn  es  sich  um  Wurmansiedlungen  im  kot¬ 
führenden  Ileum  und  Kolon  handelt;  bei  Würmern  im  Duodenum  und  Jejunum 
kommt  das  Wurmgift  ohnehin  in  unmittelbare  Berührung  mit  dem  Wurm,  voraus¬ 
gesetzt,  daß  es  in  den  leeren  Magen  gegeben  wird.  In  der  Regel  genügt  eine  zwei¬ 
stündige  Enthaltung  von  Speisen,  um  den  Magen  leer  werden  zu  lassen ;  so  werden 
wdder  Bandwürmer  und  Hakenwürmer,  die  ihren  Sitz  im  Duodenum  und  oberen 
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Jejunum  haben,  die  wurmtötenden  Mittel  früh  nüchtern  gereicht  werden  können, 
nachdem  das  letzte  Abendessen  aus  einer  leeren  Suppe  bestand. 

Je  tiefer  die  Würmer  im  Darenrohr  sitzen,  um  so  wichtiger  ist  die  Darmaus¬ 
leerung  vor  Anwendung  des  Vermizidum.  Die  einfachste  Weise  zu  dieser  Vor¬ 
bereitung  ist  ein  kurzes  Fasten,  eintägige  oder  zweitägige  gänzliche  Nahrungsent¬ 
haltung,  dabei  als  Getränk  leere  Flüssigkeit  wie  Tee,  Buttermilch,  Limonade;  bei 
schwächlichen  Wurm  wirten  dieses  Fasten  \mter  Bettruhe.  Nach  einer  solchen  Zeit 
pflegt  der  Darm  leer  zu  sein  oder  kann  mit  Hilfe  eines  Eingusses  in  den  Enddarm 
völlig  befreit  werden;  er  führt  das  Anthelmintikum  rasch  und  gründlich  zu  seinem 
Ziele.  Bei  solchen  Kranken,  die  an  träger  Darmtätigkeit  leiden,  geht  dem  Fasttage 
zweckmäßig  ein  leichtes  Abführmittel  wie  Rhabarber  oder  Senna  oder  eine  Aloepille 
vorauf.  Die  Unterlassung  derartiger  Vorbereitung  ist  eine  der  häufigsten  Gründe  für 
die  Unwirksamkeit  einer  im  übrigen  zweckmäßigen  Wurmkur. 

Bei  lose  sitzenden  Würmern  kann  aber  jene  Vorbereitung  ein  Kunstfehler  sein. 
Einem  Kinde  mit  Spulwürmern  reicht  der  vorsichtige  Arzt  die  Flores  cinae  oder 
das  daraus  gewonnene  Santonin  oder  andere  Mittel  nie  in  den  leeren  Magen,  sondern 
vor  der  Nacht  nach  einer  Mehlsuppe  oder  Milchsuppe  oder  Breispeise,  und  gibt  dann 
am  anderen  Morgen  in  der  Frühe  ein  Abführmittel,  Calomel,  Oleum  ricini  oder  Tinctura 
rhei  vinosa,  um  nicht  bloß  die  gelähmten  und  abgetöteten  Würmer,  sondern  auch  das 
recht  übel  wirkende  und  für  empfindliche  Kinder  sogar  hochgiftige  Medikament 
wieder  herauszuschaffen. 

Würmer,  die  im  Enddarm  sitzen  und  dazu  an  der  Schleimhaut  festhaften  oder 
darin  eingenistet  sind,  müssen  vom  After  aus,  nicht  vom  Munde  aus,  vergiftet  werden. 
Das  gilt  schon  für  Trichocephalus,  der  sich  im  Zökum  ansiedelt,  mehr  noch  für  die 
Schistosomen,  die  in  den  Blutgefäßen  der  Submukosa  nisten,  um  von  dort  aus  ihre 
Brut  in  die  Enddarmhöhle  gelangen  zu  lassen.  Wider  sie  nutzt  kein  Abführmittel, 
sondern  nur  wiederholte  Ausspülung  mit  Darmrohr  und  Trichter  oder  lange  Schleim¬ 
hautberieselungen  und  Darmrohrdurchspülungen  im  warmen  Bade  unter  Anwendung 
der  später  zu  erwähnenden  Anthelminthika. 

Das  Spülwasser  zur  Reinigung  des  Enddarmes  und  zur  Ausschwemmung  von 
Würmern  darf  nicht  viel  wärmer  als  die  Körpertemperatur  sein;  das  ist  bekannt. 

Aber  ein  Experiment,  von  Hall  &  Shillinger  (1926)  angestellt,  beleuchtet  die 
Wichtigkeit  jener  Regel.  Die  genannten  Autoren  versuchten,  durch  Massenklistiere 
den  Magendarmschlauch  von  Hunden  wuirmfrei  zu  machen;  mit  körperwarmen 
Wasser  hatten  sie  keinen  Erfolg;  dagegen  gelang  es  ihnen,  mit  2  —  4  Gallonen  =  9  bis 
18  Liter  Wasser  von  47  — 48°C  von  den  darmbewohnenden  Askariden  98%,  vonAnkvlo- 
stomen  77%,  von  Taenien  51%  hinauszuschaffen,  aber  zugleich  damit  die  Hälfte 
aller  Versuchstiere  zu  töten;  sie  ziehen  daraus  den  Schluß,  man  solle  nicht  mehr  als 
9  Liter  Wasser  und  nicht  wärmer  als  45°  C  zum  genannten  Zweck  verwenden  — 
bei  Hunden. 

Die  Zahl  der  sogenannten  „Anthelminthika11  im  engeren  Sinne  ist  sehr 
groß,  schon  in  den  Pharmakopöen  der  Apotheke,  erst  recht  aber  im  Volksmittel¬ 
schatz  und  im  Geheimmittelschatz  der  wilden  Heilbeflissenen.  Aber  die  Zahl  der 
brauchbaren  ist  sehr  klein  ;  die  w  irklich  w  irksamen  sind  seit  Hippokratks  und  Pedanios 
Dioscurides  bis  vor  wenigen  Jahren  dieselben  geblieben:  Maulbeerbaumrinde,  Granat¬ 
baumwurzelrinde,  Farnkraut,  Wurmkraut.  Schon  Galenos  empfahl  einen  Überfluß 
anderer  Mittel  dazu  und  der  vermehrte  sich  langsam  durch  die  Jahrhunderte  bei 
Caelius  Aurelianüs  (morb.  acut,  et  chron.  IV,  8),  Oreibasios  (simplic.  II),  Marcellus 
Empirictjs,  Aetios  (tetrabibl.  III  1,  99.  40),  Ai.exandros  von  Tr \r .leis,  Paulos  von 
Aigina  (IV  57),  Serapion,  Avk  enna  usw.  Im  Jahre  1715  zählt  Daniel  Lkclerc  in 
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seiner  Historia  naturalis  latorum  lumbricorum  379  pflanzliche  Vermifuga,  27  anima¬ 
lische,  13  mineralische. 

Seit  Galenos  gelten  manchen  Ärzten  alle  bitteren  und  scharfriechenden  Kräuter, 
alle  Amara ,  Acria ,  Amaroaetherea  und  Aethereooleosa ,  für  Anthelminthika; 
während  Galenos  nur  gesagt  hatte,  daß  die  wirksamen  Wurmmittel  fast  alle  bittere 
und  scharfriechende  Mittel  seien,  haben  sie  den  Satz  umgekehrt  und  neben  Semen 
santonici ,  Semen  sabadillae ,  Radix  filicis  maris,  Flores  tanaceti ,  Bulbus  allii  sativir 
Bulbus  allii  cepae ,  Radix  ratanhiae ,  Oleum  terebinthinae ,  Camphora,  Gummi  asae 
foetidae  noch  alle  anderen  Aromatica  zu  Wurmmitteln  machen  wollen. 

Schlechtweg  von  „Anthelminthika“  zu  reden,  ist  wissenschaftlich  und  praktisch  unzulässig. 
Für  verschiedene  Wurmarten  sind  auch  verschiedene  Wurmmittel  wirksam.  Doch  rühmt  das  Volk 
als  darmwurmtreibende  Mittel  zu  allen  Zeiten  immer  wieder  eine  Reihe  verschiedener  schlichter  und 
unschädlicher  Mittel.  Es  dürfte  nicht  überflüssig  sein,  sie  vor  den  galenischen  Mitteln  zu  nennen; 
die  Hausmittel  des  Volkes  sind  nicht  immer  wertlos  und  dem  Arzte  steht  es  ja  frei,  sie  dem  Ex¬ 
periment  zu  unterwerfen,  wie  es  seit  Paracelsus  (1527),  Redi  (1084),  Baglivi  (1698),  Andry 
(1700),  Chabart  (1782)  geübt  wird,  in  vitro  und  in  anima  vili. 

Jene  Mittel  sind:  kaltes  Wasser,  nüchtern  schluckweise  reichlich  getrunken;  oder  in  Dann¬ 
einläufen  von  25—12°  C  gegeben:  große  Mengen  Öl,  Olivenöl,  Mandelöl,  Nußöl,  y2—l  Tasse  voll 
nüchtern  getrunken;  Terpentinöl  1—2  Eßlöffel  voll,  oder  mit  Äther  zusammen  (oleum  terebin¬ 
thinae,  aetheris  ää  25,0)  y2~~  1  Teelöffel  voll  nüchtern;  Petroleum  mit  oder  ohne  Olivenöl 
(petrolei  venalis,  olei  olivarum  ää  25,0)  y2~ 1  Teelöffel  voll  nüchtern;  ein  Volksmittel  in  Kairo. 

Antimonpräparate  in  Form  des  pulverisierten  Metalles,  federmesserspitzen¬ 
weise  (0,5— 1,0  Gramm)  oder  als  Brechweinstein  (Tartari  stibeati  0,05—0,1  —  0,2! 
pro  dosi)  oder  als  Goldschwefel  (stibii  sulfurati  aurantiaci,  calomelanos  ää  0,01—0,1) 
zweistündlich  oder  dreistündlich. 

Dieses  das  Mittel,  das  Rudolf  August  Vogel  (1765)  in  Göttingen  wider  die  Taenia  in  er¬ 
brechenerregender  Gabe  empfahl,  das  Lepecq  de  la  Cloture  (1769)  in  der  großen  Wurmepidemie 
als  wurmabführend  loben  durfte,  das  der  Stadtarzt  Christoph  Jakob  Mellin  zu  Kempten  in  seiner 
.Pharmacia  saeculo  moderno  aceomodata4  (1773)  als  Wurmmittel  des  Volkes  pries  und  Meplain 
zu  Donjon  (1823)  in  die  Vena  mediana  einzuspritzen  riet,  0,25  Gramm  tartari  stibeati.  Daß  zwischen 
den  Galenisten  und  Parazelsisten  in  Deutschland  und  in  Frankreich  seit  dem  Jahre  1575  ein 
hundertjähriger  Antimonstreit  gewütet  und  die  ganze  Schulmedizin  in  Verruf  zu  bringen  gedroht 
hatte,  wfar  damals  schon  vergessen  und  ist  den  w  enigsten  Ärzten  heute  bekannt  (G.  Sticker  1926). 

Antimon  lebt  in  der  heutigen  experimentellen  Chemotherapie  wieder  auf;  und 
zwar  nicht  sowohl  als  einfach  wurmtreibendes,  vielmehr  als  wurmtötendes  Mittel. 
Was  die  neuen  Präparate  wider  die  kontrollierbaren  Darmwürmer  leisten,  ist  bisher 
sehr  wenig  (Goebel  1924).  Die  Lobsprüche  ihrer  Wirksamkeit  bei  tiefverborgenen 
Wurminfekten,  Distosomiasis,  Klonorchiasis,  Schistosomiasis  usw.  sind  bequem; 
wissenschaftlich  aber  durchaus  unverbindlich,  solange  sie  nicht  wenigstens  in  Massen¬ 
versuchen  bei  Herdentieren  gerechtfertigt  sind. 

Die  Leberegelseuche  unserer  Weidetiere  ist  für  solche  Versuche  ein  geeignetes  Feld.  Ver¬ 
suche,  ihr  mit  wurmtötenden  Mitteln  beizukommen,  sind  zahlreich  gemacht  worden;  aus  dem 
heutigen  Arzneischatz  werden  als  Medikamente,  welche  den  Leberegel  „bei  rechtzeitiger  Anwendung 
so  gut  wie  sicher  vernichten“,  gelobt  das  Kamalapulver  (Marek  1916,  Nöller  1926),  der  Wurm¬ 
farn,  Aspidium  filix  mos ,  per  os  oder  in  die  Leber  eingespritzt  (Grassi  <fc  Calandruccio  1898; 
Raillet,  Moussu  &  Henry  1911,  Marek  1917);  und  der  Tetrachlorkohlenstoff,  der  let ztirenannte 
aber  als  ein  keineswegs  harmloses  Mittel  (Morel  1877,  Marek  1917, 1919,  M.  C.  Hall  1922,  Fülle- 
born  1923,  W.  Ernst  1925,  Stevenel  1925,  Nöller,  Kusciike  &  Schmid  1926,  Hall  1926). 
Während  die  genannten  Mittel  in  der  Leberegelkrankheit  der  Weidetiere,  der  Distomiasis,  die  Egel 
in  den  Gallenwegen,  Liver  linkes,  angreifen  sollen,  wird  wider  ihre  wandernden  Larven,  llhmd  ftnlrs% 
der  Tartarus  emetieus,  intravenös,  empfohlen  (Hall  1926).  Der  Tierarzt  darf  über  die  Verluste., 
welche  bei  der  Anwendung  stark  wirkender  Arzneien  bei  seinen  Versuchen  entstehen,  mit  der  An- 
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gäbe  der  Gefahr  in  Prozentzalilen  hinweggehen;  in  der  ,,Cheniotherapia  humana“  wird  hier  und  da 
eine  gleiche  Gepflogenheit  versucht ;  indessen  sind  wir  Arzte  weit  davon  entfernt,  unsere  Zustimmung 
zu  geben. 

In  einer  so  schweren  und  bei  Erwachsenen  kaum  noch  heilbaren  Krankheit  wie 
der  ausgeprägten  Bilharziasis  wird  selbstverständlich  auch  ein  zweischneidiges 
Mittel  versucht  werden  dürfen,  versucht  werden  müssen,  wenn  es  mit  einiger  Aussicht 
auf  Erfolg  geschieht.  Bisher  sind  indessen  die  Versuche,  mit  Tartarus  emeticus  und 
anderen  Antimonpräparaten,  Antimonyl,  Antimosan,  Stibenyl,  Stibosan  usw.,  dem 
Bilharziawurm  in  der  Blasenwand  und  den  übrigen  Schistosomen  in  den  Geweben 
des  menschlichen  Körpers  beizukommen,  keineswegs  von  einer  zuverlässigen  Heilung 
gefolgt  gewesen,  ob  man  nun  die  Präparate  in  das  Rektum  oder  in  die  Venen  oder 
intramuskulär  einspritzte. 

'Wenn  von  6500  mit  Tartarus  emcticus-Einspritzungen  behandelten  Bilharziakranken  90 % 
geheilt  worden  sein  sollen  (Khalil  1926),  so  ist  das  eine  erfreuliche  Siegesnachricht,  von  der  man 
nur  wünschen  muß,  daß  sie  keinen  Pyrrhussieg  bedeute;  mit  Hilfe  von  drei  Dienern  wurden  in  einer 
Stunde  150  Kranke  geimpft,  ein  jeder  Kranke  alle  zwei  Tage  drei  Wochen  hindurch;  im  ganzen, 
wie  gesagt,  6500  Personen.  Ich  weiß  nicht,  wie  ein  Arzt  bei  solcher  Massenbehandlung  Heilungen 
feststellen  will. 

Um  den  Wert  eines  sogenannten  Heilmittels  festzustellen,  muß  man  jeden  ein¬ 
zelnen  Kranken  genau  untersuchen,  genau  beobachten  und  erst  dann  für  gesund  er¬ 
klären,  wenn  der  letzte  Krankheitsrest  verschwenden  ist.  Auch  solche  umsichtigen 
und  vorsichtigen  Heilversuche  sind  an  Bilharziakranken  mit  Antimonpräparaten 
(Antimonyl,  Antimosan)  gemacht  worden  und  zwar,  wie  es  scheint,  mit  wirklich  er¬ 
freulichem  Ergebnisse  (Specht  1926).  Genaueres  am  Schlüsse  dieses  Abschnittes 
und  im  besonderen  Teil  dieser  Arbeit. 

Zu  den  Wurmmitteln  der  Volksapotheke  gehört  ferner  das  Zinn,  Stannum,  als 
Stannum  raspatum  oder  als  Stannum  porphyrisatum  oder  als  Limatura  stanni  in 
die  Pharmacopoea  officinalis  übergegangen.  Als  Stannum  granulatum,  wie  es 
Peter  Frank  (1792)  empfohlen  hat,  ist  es  unwirksam  ;  auch  die  Zinnsalze  haben  kaum 
deutliche  Wirkung.  Das  Zinnmetall  scheint  mechanisch  auf  die  Darmwürmer  zu 
wirken.  Man  gibt  30—50  Gramm  Zinnfeile  in  Honig  oder  in  Sirup  sechs  Tage  hinter¬ 
einander,  abends  oder  morgens  ;  am  siebenten  Tage  ein  starkes  Laxans  aus  Jalapen- 
harz  (Resina  jalapae  0,2,  sacchari  1,0)  oder  Infusum  sennae  compositum.  Eisen. 
Ferrum,  als  Eisenfeilspäne,  Limatura  ferri,  wie  das  Zinn  (Boerhaave).  Auch  Ferrum 
sulfuricum,  5:500  Wasser,  schluckweise;  für  Kinder  0,1  — 0,5;  für  Erwachsene  2.0 
bis  5,0  Gramm. 

Alle  diese  wurmtreibenden  Mittel,  Remedia  vermifuga,  sollen  gleicherweise 
wider  Askariden  und  wider  Taenien  wirksam  sein. 

Den  Versuch,  im  Reagenzglase  neue  wurmtötende  Mittel  zu  finden,  hat  Kudike 
(1925)  mit  Cysticercus  tenuicollis  und  mit  Strongyloideslarven  gemacht.  Es  erwiesen 
sich  als  Gifte  wider  diese  Würmer,  Malachitgrün  in  der  Verdünnung  von  1  :  16000, 
Kristall violet  1  :  32000,  Trypanrot  1  :  800,  Trypanblau  1  :  1000,  Thionin  1  :  30000, 
außerdem  die  gebräuchlichen  Mittel  Thymol,  ^-Naphthol,  Chloroform,  Tetrachlor¬ 
kohlenstoff.  —  Von  Veterinären  wird  ein  Mercurochrom  220  (1,5  Gramm  in  Kapseln, 
davon  bis  zu  40  Stück)  als  neues  Anthelminthikum  empfohlen,  das  bei  Hunden 
80—90%  der  Oxyuren,  weniger  sicher  Askariden,  Taenien,  Ankylostomen  aus¬ 
treibe  (Hall  &  Shilling  er  1926). 


Als  bandwurmtötende  Mittel  haben  sich  den  Ärzten  in  jahrhunderte-  und 
jahrtausendelanger  Erfahrung  bewährt:  Semina  cucurbitae,  Kürbiskerne  und  Gurken¬ 
kerne;  in  den  ostasiatischen  Ländern  und  weiterhin  ein  auch  beim  Volk  beliebtes  Mittel. 
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Man  gibt  200  Kerne  zerquetscht  oder  gut  zerkaut  mit  Oleum  ricini  ad  mel  despu- 
matum  (ää  30,0).  —  Kamala,  ein  rotes  Pulver,  Drüsen-  und  Sternhaare  der  Euphor- 
biazee  Rottlera  tinctoria ,  die  in  Ostindien,  in  China  und  auf  den  Philippinen  vorkommt ; 
hier  auch  Mallotus  philippinensis.  Im  indischen  Altertum  berühmt  und  heute  in 
Indien  ganz  gebräuchlich.  Das  am  wenigsten  gefährliche  und  sehr  zuverlässige  Mittel 
wider  Taenia  saginata  und  T.  solium.  Man  gibt  4  Gramm  alle  drei  Stunden  an  zwei 
oder  drei  aufeinanderfolgenden  Tagen. 

Cortex  granati,  Granatbaumrinde,  von  den  Blattstielen  und  Wurzeln  der 
Myrtazee  Punica  granatum ,  in  Vorderindien  und  Hinterindien  seit  alter  Zeit  ge¬ 
bräuchlich,  den  Römern  wohlbekannt  (Cato  Censorius,  de  re  rust.  126;  Plinius 
hist,  natur.  XXIII  60;  Dioscurides  II  71).  Zu  Anfang  des  19.  Jahrhunderts  neu  ent¬ 
deckt.  50—100  Gramm  mit  1  Liter  Wasser  einen  Tag  und  eine  Nacht  mazeriert, 
werden  auf  die  Hälfte  eingekocht,  nüchtern  getrunken. 

Rhizoma  filicis,  Wurmfarnwurzel,  der  ungeschälte  Wurzelstock  von 
Aspidium  filix  inas ,  pulverisiert  und  mit  Honig  vermengt,  eßlöffelweise  gereicht. 
Oder  das  Extractum  filicis  maris  aethereum,  nach  Verdunstung  des  Äthers,  gegeben 
zu  8  —  10  Gramm  auf  einmal  früh  nüchtern.  Dieses  Mittel  wurde  als  „felix“  zu  Neros 
Zeit  von  Dioscurides  empfohlen.  Es  bildet  heute  den  Hauptbestandteil  der  weitaus 
meisten  Geheimmittel  wider  Helminthen  und  besonders  wider  Zestoden.  Ein  Wurm¬ 
doktor  Nouffer  hat  damit  um  das  Jahr  1750  zu  Morat  in  der  Schweiz  Tausende  von 
Bandwurmträgern  behandelt;  sie  pilgerten  aus  allen  Ländern  zu  ihm,  bis  die  fran¬ 
zösische  Regierung  im  Jahre  1776  sein  Geheimnis  für  18000  Franken  ankaufte. 
Nouffer  gab  12  Gramm  des  Pulvers  nüchtern,  2  Stunden  später  Abführpillen.  Das 
Mittel  erwies  sich  wider  den  einheimischen  Botriocephalus  latus  wirksamer  als  gegen 
Taenien;  in  der  Kurweise  des  Entdeckers  wirksamer  als  in  den  Pariser  Kranken¬ 
häusern;  duo  si  faeiunt  idem,  non  est  idem. 

Heute  gilt  das  Extractum  filicis  maris  mit  Recht  als  ein  unentbehrliches  Ab¬ 
treibungsmittel  bei  Bandwurmleiden.  Da  es  nicht  immer  so  schnell  und  so  sicher, 
wie  der  Arzt  wünscht,  an  seinen  Ort,  in  das  Duodenum,  kommt,  sondern  oft  aus¬ 
gebrochen  wird  und  dann  unwirksam  bleibt  oder  auch  zu  lange  im  Magen  verweilt 
und  dann  Gift  Wirkungen  übt,  so  hat  man  es  in  Gelatinekapseln  oder  in  harte  vom 
Magensaft  unangreifbare  Kapseln,  Gelodurat kapseln,  eingeschlossen,  ohne  indessen 
viel  weiter  zu  kommen:  die  Kapseln  werden  nicht  immer  weiter  befördert,  werden 
erbrochen,  oder  gehen  uneröffnet  beim  Stuhlgang  ab.  So  erschien  es  ein  guter  Ge¬ 
danke,  das  Mittel  durch  die  Duodenalsonde  an  den  Ort  seiner  Wirkung  zu  bringen. 
Die  Erfolge  werden  gelobt  (Hans  Schneider  1926,  Kogan  1926,  Klein  1926).  Es 
steht  nichts  im  Wege,  diese  Einverleibungsmethode  auch  bei  anderen  Mitteln  zu  ver¬ 
suchen,  die  der  Magen  abweist;  sie  wäre  jedenfalls  der  heutigen  Mode,  so  viel 
wie  möglich  Arzneien  „parenteral“  einzu verleiben,  aus  manchen  Gründen  vor- 
zuziehen. 

Flores  coso,  Kusoblüten,  die  weiblichen  Blütenstände  einer  Rosazee,  Hagenia 
abessinica.  In  Abessinien  das  allgemeine  Mittel  wider  die  dort  einheimische  Plage 
der  Taenia  saginata.  Von  James  Bruce  aus  Abessinien  (1768—1773)  mitgebracht. 
Man  gibt  das  Pulver  teelöffelweise  bis  eßlöffelweise,  5  —  40  und  50  Gramm  (Lohtet 
1868;  Charrier  1874). 

Alle  die  genannten  Mittel  werden  nach  gehöriger  Vorbereitung  des  Wurmt rägcrs 
nüchtern  in  voller  Gabe  gereicht;  sie  dürfen  nur  einmal  gegeben  und  bei  einem 
Mißerfolg  nicht  zu  früh  und  nicht  zu  oft  wiederholt  werden,  abgesehen  von  den  Semina 
cucurbitae,  die  man  so  oft  und  reichlich  geben  kann,  als  der  Patient  mag.  War  die 
Kur  unvollständig  oder  ganz  mißlungen,  so  braucht  der  Arzt  in  der  Zwischenzeit 
die  Hände  nicht  in  den  Schoß  zu  legen. 
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Er  kann  eines  der  oben  genannten  „Volksmittel“  zwischendurch  reichen;  etwa  nach  dem  Vor¬ 
schläge  HuFELAXD,s(180;))alleMorgennüchterneineAbkochung  vonKnoblauch,  dreiZehen  oder  vier, 
in  Milch,  so  lange  bis  das  Kopfende  abgeht,  oder  Terpentinöl,  morgendlich  0,5 — 1,0  Gramm  in  Ge¬ 
latinekapseln,  mit  oder  ohne  Äther;  oder  den  Äther  allein  in  Gelatinekapseln,  oder  pulverisierte 
Pflanzenkohle,  Carbo  vegetabilis  praeparatus,  teelöffelweise  bis  eßlöffelweise  in  den  leeren  Magen. 
Das  sind  keine  verblüffend  wirkenden  Mittel,  aber  sie  gehören  zu  denen,  welche  lange  Zeit  gereicht, 
dem  Bandwurm  den  Aufenthalt  im  Darm  verekeln,  und  sie  können  lange  Zeit  täglich  ohne  Schaden 
gereicht  werden.  Manche  Bandwurmträger,  welche  bei  der  großen  einmaligen  Kur  keinen  vollen 
Erfolg  sahen,  wurden  durch  jene  gelinden  Mittel  im  Gange  von  Wochen  von  ihrem  Gaste  befreit. 

Selbstverständlich  ist  nach  gelungener  Bandwurmkur,  das  heißt  nach  einer 
solchen,  weiche  den  Kopf  des  Wurmes  oder  die  mehreren  Köpfe  mehrerer  Würmer 
abtrieb,  sorglich  darauf  zu  achten,  daß  keine  neue  Einwanderung  durch  Finnen¬ 
genuß  geschehe.  Manche  Menschen  scheinen  besonders  empfänglich  dafür  zu  sein: 
sie  büßen  die  Übertretung  der  Warnung  vor  Hackfleisch  und  anderem  rohen  Fleisch 
immer  wdeder  aufs  Neue. 

Derartige  Erfahrungen  haben  früher  zu  der  Annahme  einer  ,,Dispositio  pituitoso-verminosa“ 
geführt.  Die  Kur  des  Wurmleidens  fing  dann  gewöhnlich  damit  an,  die  schleimige  wurmerzeugende 
Dyskrasie  „durch  Hebung  und  Stärkung  der  gesunkenen  Vitalität  des  Darmkanals  und  der  ganzen 
Nutrition  und  Chvlifikation**  zu  beseitigen,  um  so  die  Wiederkehr  der  Würmer  zu  verhüten.  Es 
lohnte  sich  kaum,  von  solchen  alten  Irrtümern  noch  zu  reden;  aber  unsere  Zeit  leistet  in  der  Wieder¬ 
belebung  allerlei  ausgeklügelter  Dispositionen  und  Bereitschaften  Erstaunliches,  und  könnte  eines 
Tages  wieder  behaupten,  die  Disposition  zu  Intestinalwürmern  sei  eine  wichtige  therapeutische 
Frage.  Ein  Musterbeispiel  jener  Diätvorschriften  zur  Tilgung  der  Wurmanlage:  „Die  Diät  bei 
allen  Wurmkrankheiten  erfordert  den  Genuß  animalischer  Speisen;  und  zwar  wähle  man  die  zar¬ 
teren  Fleischarten;  Fleischbrühe  von  Tauben,  Hühnern,  Kalbfleisch;  junges  Gemüse,  was  reichlich 
gewürzt  ist,  besonders  in  Verbindung  mit  Knoblauch,  Zwiebeln,  Meerrettich  usw.  Auch  ein  gut  aus- 
gegohrenes  Bier  und  der  mäßige  Genuß  des  roten  Weines  sind  zu  empfehlen.  Schädlich  sind  alle 
Mehlspeisen,  alle  Kartoffeln,  alle  Hülsenfrüchte,  alle  Klöße,  Pfannkuchen,  jedes  fette  Backwerk, 
das  schwarze  schwerverdauliche  Brot  und  jedes  frische  und  feuchte  Brot,  die  Butter,  die  fetten 
Fleisch-  und  Mehlspeisen“.  —  „Das  Spielen  auf  der  Maultrommel,  auf  der  Orgel,  Elektrizität  durch 
den  Leib,  Galvanismus  durch  die  oberen  und  unteren  Glieder,  alle  diese  Erschütterungen  sind  dem 
Bandwurm  zuwider  und  er  geht,  wenn  sie  gleichzeitig  mit  Bandwurmarzneien  angewendet  werden, 
viel  leichter  als  ohne  jene  Hilfsmittel  ab  (Most  1830).“  — 

Von  spulwurm tötenden  Mitteln  stehen  in  uraltem  und  bewährtem  Gebrauch 
die  Zittwerbliiten,  fälschlich  auch  Zittwersamen,  Wurmsamen  schlechtweg  ge¬ 
nannt. 

Flores  cinae,  Semen  cinae,  Semen  santonici ,  die  Blütenköpfe  von  Artemisia 
cinae  seu  santonica,  einer  Komposite  der  ostasiatischen  Länder,  bei  Dioscerides 
San  Ion  icuni ;  bei  Plinies  (XXVII  7)  Herba  santonica.  Dieses  Kraut  lähmt  Ascaris 
lumbricoides  und  Oxyuris  vermicularis ,  wenn  es  nicht  zu  alt  ist.  Lieber  verordnet  der 
Arzt  das  immer  in  wirksamem  Zustande  bereite,  aus  den  Flores  gewonnene  Santonin 
(Kahler  1830);  aber  es  muß  vorsichtig  und  besonders  Kindern  in  sehr  kleiner  Gabe 
(0,025—0,05  Gramm)  gereicht  werden,  da  es  für  Schwächliche  nachher  zu  er¬ 
wähnende  Gefahren  bringt. 

Früher  unterschied  man  aleppische  oder  levantinisehe  Ci  na  als  vorzüglichste 
Sorte,  indische  oder  orientalische  als  zweite,  berberische  oder  afrikanische  Cina  als 
dritte  Sorte.  Wahrscheinlich  sind  Alter  und  Aufbewahrungsweise  wichtiger  als  die 
Herkunft. 

Neben  Artemisia  cinae  werden  noch  andere  Artemisiaarten  als  Wurmmittel 
gelobt:  die  Eberraute,  Artemisia  abrotanum ;  der  Wermut,  A.  absinthium  ;  der  römische 
oder  politische  Beifuß,  A.  pon  fica ;  man  gibt  1  oder  2  Gramm  des  Blütenpulvers.  Ferner 
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wendet  das  Volk  unseren  einheimischen  Feldbeifuß,  A.  campestris,  an.  Das  Wurmkraut 
im  engeren  Sinne  ist  Rainfarn,  Tanacetum  vulgare  seu  athauasia,  im  sogenannten 
„Semen  contra“  seil,  vermes;  die  Blüten  werden  frisch  gesammelt,  zerstoßen,  zu  5—20 
Gramm  oder  mehrmals  im  Tage  einen  Teelöffel  voll,  zehn  bis  zwölf  Tagen  hinter¬ 
einander  eingenommen.  Dieses  Kraut  scheint  weniger  giftig  für  Wurm  und  Mensch 
als  die  ausländischen  Drogen  zu  sein. 

Chenopodium  anthelrninticum ,  eine  Gänsefußart  in  Nord-,  Mittel-  und  Südamerika; 
Samen  und  Saft  der  Pflanze  werden  kinderlöffelweise  gegeben.  Die  Pflanze  enthält 
ein  bitteres  scharfriechendes  ätherisches  Öl,  in  Amerika  offizinell;  ,,oil  of  American 
wormseed“  Pharm.  Americ.,  jetzt  als  Oleum  chenopodii  anthelmintici  weit  gebräuch¬ 
lich,  insbesondere  wider  den  Hakenwurm,  aber  auch  ganz  allgemein  wider  Darm¬ 
nematoden.  Zweifellos  ein  vortreffliches  Mittel  in  der  Hand  eines  vorsichtigen  Arztes ; 
aber  auch  dann  nicht  ganz  ungefährlich.  Dekokte  sind  unwirksam,  Infuse  brauchbar. 

Corallina  rubens  officinalis ,  Korallenmoos,  Wurmtang;  Hehninthochortos  offici- 
nalis ,  von  Corallina  corsicana,  einem  Gemenge  verschiedener  Seealgen;  altes  Volks¬ 
mittel  auf  den  Mittelmeerinseln,  von  Mercurialis  (1590)  in  die  Materia  medica 
zur  Spulwurmabtreibung  eingeführt.  In  Frankreich  und  Südeuropa  als  Mousse  de 
Corse  geschätzt(ANDRY  1700,  Leclerc  1715).  Heute  wird  es  aus  der  Rotalge  Digenia 
simplex  in  Tablettenform  und  Körnerform  zubereitet  durch  E.  Merck  unter  dem 
Namen  Helminal  hergestellt. 

Die  Hartnäckigkeit  der  Oxyuren  im  Darm  beruht,  es  soll  nochmals  wiederholt 
werden,  nicht  sowohl  auf  der  Unwirksamkeit  der  dawdder  verordneten  Mittel,  Flores 
cinae,  Santonin,  Allium  sativum,  Oleum  chenopodii  usw.  als  auf  der  fortgesetzten 
Selbstinfektion  des  Wurm wirtes.  Es  gibt  kaum  ein  besseres  Mittel  wider  Oxyuren 
als  das  Verzehren  roher  Möhren  morgens  nüchtern  bei  abnehmendem  Monde;  das 
wissen  die  Mütter  der  Bauernkinder;  aber  bei  zunehmendem  Monde  vermehren  sich 
die  Würmer  wider  im  Darm,  weil  die  Mütter  nicht  wissen,  daß  ihre  unsauberen 
Sprößlinge  sich  immer  wieder  von  außen  und  von  innen  her  mit  Würmern  beladen. 

Wider  die  festsitzenden  Nematoden,  besonders  wider  Strongyloides,  Ankylostoma 
und  Necator ,  hat  sich  bisher  das  Extractum  filicis  maris  als  das  wirksamste  Vermi- 
zidum  erwiesen.  Mit  der  Darreichung  von  je  1  —  2  Gramm  alle  zwei  Stunden  bis  zu  5 
oder  10  Gramm  am  Tage,  mehrere  Tage  hintereinander,  gelingt  es,  einen  mit  An- 
kylostomiasis  behafteten  Menschen  ziemlich  gründlich  zu  befreien.  Wir  haben  das  in 
Köln  und  Bonn  während  der  Jahre  1884—1894  erfahren.  Naphthol,  Thymol,  Euka¬ 
lyptusöl  waren  weniger  wirksam.  Eine  völlige  Befreiung  der  Ankylostomaträger  ge¬ 
lang  nicht  immer  und  nur  so  lange,  als  sie  nicht  auf  ihre  Ziegelfelder  oder  in  ihre 
Kohlengruben  zurückkehrten.  Es  ist  nun  neuerdings  der  Versuch  gemacht  worden, 
die  Entwurmung  des  Darmes  mit  schärferen  Mitteln  zu  erzwingen,  nicht  ohne  Opfer 
an  Menschenleben. 

Insbesondere  hat  man  das  Chenopodiumöl  oder  das  aus  dem  Chenopodiumöl 
gewonnene  Ascaridol  wider  die  Hakenwürmer  versucht,  1  ccm  Ascaridol  nüchtern, 
nachher  ein  salinisches  Abführmittel,  Bittersalz,  Bitterwasser  usw.  Da  es  noch  nicht 
befriedigte,  wuirde  es  mit  Tetrachlorkohlenstoff  CC14,  „Necatoria“  (Merck),  zu¬ 
sammengegeben.  Mit  diesem  Doppelmittel:  Olei  chenopodii  1,2  ccm  -f  CC14  0,8  ccm, 
in  Gelatinekapseln  nüchtern  dargereicht  und  eine  Stunde  später  von  einer  guten 
Gabe  Magnesium  sulfuricum  gefolgt,  sind  Massenversuche  angestellt  worden. 

In  Paraguay  an  3000  Menschen;  Vergiftungserscheinungen  waren  nicht  selten,  aber  „nur“ 
2  Todesfälle  (Sopeu  1924).  In  Siam  an  225000  Eingeborenen;  „nur“  3  Todesfälle  (OTIriex  1925). 
Auf  Sumatra  bei  Kulis  in  1400  Kuren  mit  je  2  ccm  Necatoria  achtmal  Albuminurie  und  Ikterus, 
„nur“  2  Todesfälle  {Straub  1925).  -  -  Wenn  Oleum  Chenopodii  0,0  ccm,  Tetrachlorkohlenstoff 
1,8  ccm  und  Magnesium  sulfuricum  gleichzeitig  verabreicht  werden,  war  die  Zahl  der  abgetriebenen 
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Hakenwünner  und  ihrer  Eier  am  größten;  Askariden  gingen  in  größerer  Menge  ab,  wenn  das  Bitter¬ 
salz  erst  zwei  Stunden  nach  dem  Öl  gegeben  wurde  (Marcel  1925,  Sweet  1925). 

Das  Überschreiten  der  Dosis  von  0,5 — 1,0  ccm  CC14  bei  Kindern  wird  unbedingt  widerraten, 
da  schon  diese  Gabe  tödlich  werden  könne;  bei  Erwachsenen  dürfe  sie  3 — 4  ccm  nicht  überschreiten. 
Wie  Tetrachlorkohlenstoff  CC14  soll  sich  nach  Versuchen  am  Hunde  auch  das  Tetrachlorethylen 
C2C14  wTider  Helminthen  therapeutisch  und  toxikologisch  verhalten  (Hall  &  Siiillinger  1925). 
Nach  allen  bisherigen  Erfahrungen  muß  man  wrohl  beistimmen,  daß  Massenversuche  mit  Ascari- 
dol  und  Necatoria  nicht  erlaubt  sind  (Straub  1925). 

Ganz  anders  liegt  es  mit  der  vorsichtigen  Anwendung  der  genannten  Mittel 
im  Einzelfalle.  Denn  es  kann  gem*äß  den  sich  häufenden  Mitteilungen  nicht  mehr 
bezweifelt  werden,  daß  die  Anwendung  des  Oleum  chenopodii  (Schüffner  1913, 
Vervoort  1913,  Darling  &  Smillie  1913,  Manalang  1926)  wie  die  des  Tetrachlor¬ 
kohlenstoffs  (Hall  1922,  Lambert  1922,  Fülleborn  1923,  Bais  1924,  Stevenel  1925, 
Manalang  1925,  Nöller,  Kluschke  &  Schmid  1926,  Heydon  1926  usw.)  einen  Fort¬ 
schritt  bedeutet  in  der  Behandlung  der  großen  Hakenwurm  plage.  Die  Gefahr  liegt 
nicht  im  Heilversuch,  aber  im  Massenbetrieb. 

Bemerkenswert  ist  noch,  daß  sich  die  beiden  enge  verwandten  Hakenwürmer, 
Ankylostoma  duodenale  und  Necator  americanus,  dem  Oleum  Chenopodii  wie  auch 
dem  Tetrachlorkohlenstoff  gegenüber  verschieden  verhalten;  Anyklostoma  ist  wider¬ 
ständiger  als  Necator  und  die  Weibchen  des  Necator  erwdesen  sich  hartnäckiger  gegen¬ 
über  jenen  Anthelmintika  als  die  Männchen  (Smillie  &  Pessoa  1924,  Soper  1924). 

In  keinem  jener  Massenversuche  ist  festgestellt  worden,  wieviele  der  Behandelten 
ganz  entwurmt  worden  sind.  Immerhin  haben  von  2239  Behandelten  auf  Ceylon, 
nachdem  sie  mitten  unter  wurmverseuchter  Bevölkerung  auf  w  urmverseuchten  Plätzen 
fortlebten,  noch  nach  mehreren  Jahren  verminderte  Wurmziffern  gezeigt  (Sweet 
1925). 

Der  Arzt  soll  kein  Heilmittel  reichen,  wo  nichts  zu  heilen  ist  und  keine  Arznei 
geben,  die  gefährlicher  ist  als  das  Leiden  des  Kranken.  Das  ist  ein  abgedroschener 
Lehrsatz  seit  dreitausend  Jahren,  der  dem  Arzt  in  Fleisch  und  Blut  übergegangen 
ist.  Die  Experimentatoren  brauchen  ihn  nicht  zu  kennen;  sie  brauchen  auch  nicht 
zu  überlegen,  ob  und  wieweit  der  Hakenwurm  für  seinen  Träger  eine  Gefahr  be¬ 
deutet.  —  In  genauen  Untersuchungen  über  die  Gesundheits Verhältnisse  bei  den 
Trägern  von  Ankylostoma ,  Ascaris  und  Trichocephalus  an  137  westafrikanischen 
Hakenwurmträgern  zwischen  10  und  50  Jahren  in  Freetown  hat  Gordon  (1925) 
keinen  W'ahr nehmbaren  Einfluß  der  genannten  Schmarotzer  auf  die  Körperkräfte. 
Willenskraft  und  geistige  Fähigkeit,  auf  den  Hämoglobingehalt  des  Blutes  und  auf 
die  Nierenfunktion  feststellen  können,  wrenn  die  Würmer  in  beschränktem  Maße  sieh 
angesiedelt  hatten.  Erst  dann  stellten  sich  deutliche  Verminderungen  an  Gesundheit 
und  Kraft  heraus,  wenn  im  Gramm  Kot  20000—124000  Eier,  rund  500  Würmer  im 
Darm,  gezählt  wurden.  Bei  900  Eiern  im  Gramm  Kot  und  entsprechenden  Wurm- 
zahlen  im  Darm  war  kein  Unterschied  zwischen  diesen  Wurmträgern  und  wurmfreien 
Gesunden  zu  gewahren.  Gordon  schließt  daraus,  daß  man  vor  einer  allgemeinen 
Hakenwmrmbekämpfungsmaßnahme  in  hakemvurmtragender  Bevölkerung  sich  erst 
davon  überzeugen  solle,  wdew'eit  diese  unter  ihren  Schmarotzern  erheblich  leide.  — 
Übrigens  scheint  die  Empfindlichkeit  verschiedener  Völker  und  Rassen  der  Haken- 
woirmplage  gegenüber  verschieden  zu  sein. 

Auf  den  Plantagen  Sumatras  vertragen  die  Malayen  ihren  Parasiten  noch  gut,  solange  die 
Zahl  der  Hakenwürmer  80  im  Darm  nicht  überschreitet  (Baekm.vnx  1923).  Die  Neger  in  Free¬ 
town  und  weiterhin  in  Sierra  Leo  na  sind  gegen  weit  stärkere  'Wurminfekte  und  Darmschadi- 
gungen  widerst iindig  (Smillie  &  Augustine  1925,  Fülleborx  1920). 

In  Südalabama  wurde  folgendes  festgestellt:  Von  444  weißen  Schulkindern  zwischen  G  und 
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12  Jahren  aus  vereinzelt  liegenden  Farmen  wurden  fast  alle  als  Hakenwurmträger  befunden;  die 
Hälfte  hatte  mittelgroße  Wurmziffern,  100—500  im  Darm ;  6  %  hatten  übergroße  Ziffern, 
1000 — 3000  Würmer.  Von  220  weißen  Dorf-  und  Stadtkindern  waren  nur  40%  Hakenwurmträger; 
6%  mittelstark,  1%  stark  infiziert.  Bei  Infekten  mit  weniger  als  100  Hakenwürmern  wurde  keine 
merkliche  Schädigung  bemerkt.  Demgemäß  kann  von  den  Farmkindern  ungefähr  die  Hälfte  als 
wurmkrank,  von  den  Dorfkindern  und  Stadtkindern  höchstens  das  dreizehnte  als  wurmkrank 
bezeichnet  werden  (Smillie  &  Augustine  1925). 

Nach  alledem  gilt  Schüffners  Grundsatz,  gesunde  Hakenwurmträger  in  Ruhe 
zu  lassen  und  nur  wirklich  Kranken  die  Würmer,  oder  vielmehr  die  Über  menge  der 
Würmer,  abzutreiben. 

Noch  ein  paar  Worte  über  die  sogenannten  Geheimmittel  und  Spezialitäten 
wider  Würmer.  Der  Arzt  muß  wissen,  daß  sie  im  allgemeinen  nichts  anderes  sind 
als  obsolete  oder  offizinelle  Mittel  unserer  Pharm akopöen. 

Dr.  Kluges  weitverbreitete  Wurmpastillen  sind  rot  gefärbte  Santoninplätzchen;  seine 
Wurmpatronen  rotgefärbte  Pastillen  aus  Cinaextrakt.  —  Das  Wurmmittel  von  Garbillon 
enthält  100  Teile  Cinablüten,  12,5  Teile  Aloe,  10  Teile  Mandelkleie.  —  Das  holländische  Wurm  öl 
ist  aus  2  Teilen  Aloe,  2  Teilen  Myrrhen,  1  Teil  Olibanum  und  18  Teilen  Olivenöl  trocken  destilliert; 
es  soll  auf  die  Nabelgegend  eingerieben  die  Spulwürmer  vertreiben.  Solche  Wurmöle,  äußerlich 
anzuwenden,  werden  seit  dem  Mittelalter  von  Bänkelsängern  feilgeboten. 

Zusammengesetzte  Wurmmittel,  wie  sie  Kurpfuscher  und  Apotheker  in  großer  Zahl 
hersteilen,  müssen  im  allgemeinen  als  sinnlose  und  gefährliche  Arzneien  bezeichnet  werden.  Es  ist 
nicht  wahr,  daß  vielerlei  zusammengesetzte  Gifte  in  kleinen  Mengen  ungefährlicher  und  dabei 
wirksamer  seien  als  die  gründliche  Gabe  eines  einzelnen  stark  wirkenden  Medikaments.  Der  zwei¬ 
tausendjährige  Theriak  des  Königs  Antiochos  III.  (224 — 187)  aus  50  und  mehr  Giften  und  Wider¬ 
giften  zusammengesetzt,  verbessert  durch  Neros  Leibarzt  Andromachos,  in  Deutschland  noch  im 
Jahre  1754  unter  behördlicher  und  ärztlicher  Aufsicht  öffentlich  zu  Nürnberg  bereitet  und  zum 
letzten  Male  im  Jahre  1872  in  die  Pharmacopoea  germanica  aufgenommen,  war  gewiß  ein  kost¬ 
bares  Heilmittel,  das  auch  wider  Würmer  genommen  wurde  von  dem,  der  es  bezahlen  konnte;  aber 
der  einzige  Vorteil,  den  es  den  Kranken,  vom  Pestkranken  bis  zum  Wurmkranken,  brachte,  war 
dieses,  daß  er  dem  Kranken  Zuversicht  und  Trost  gab;  das  läßt  sich  aber  auch  mit  einfacheren  Mitteln 
erreichen.  —  Hiernach  mag  man  Geheimmittel  beurteilen  wie  den  ,, Helminthenextrakt“,  aus 
Extracium  embeliae,  Exlraclum  corticis  granali ,  Extradum  filicis ,  Extraäum  summitatum  absinthii 
und  Oleum  ricini  durchaus  willkürlich  zusammengesetzt;  das  ,, Helfin“,  aus  Exlradum  filicis , 
Oleum  lerebinlhinae  und  Oleum  ricini  gemischt.  Es  ist  nicht  Sache  des  Apothekers  derartige  Mischungen 
zu  ersinnen,  sondern  Sache  des  Arztes,  sie  zu  verschreiben,  falls  er  es  in  einem  Einzelfalle  für  an¬ 
gebracht  hält.  —  Das  „Taeniol  Kr.  .  .  .“  aus  Sabinol,  Dithymolsalicylat  und  Oleum  terebinfhinae 
gemengt.  Das  „Taeniol  F.  .  .  .“  aus  Ribes  embeliae ,  Kamala  usw. 

Weit  kompliziertere  Zusammensetzungen  findet  man  in  den  älteren  Heilmittelsanimlungen 
zu  Dutzenden.  Noch  im  19.  Jahrhundert  wurden  sie  seitenweise  immer  wieder  abgeschrieben  und 
weiter  empfohlen  (Richter,  Spez.  Therapie  1823,  Haase,  Chron.  Krankheiten  1824,  Cruveilhier, 
Dict.  de  med.  1829  usw.).  Die  Unzahl  der  ,, Wurmdoktoren“  welche  heute  noch  öffentlich  und  im 
Geheimen  ihre  Rezepte  verschreiben  und  ihre  Mischmasche  vertreiben,  benutzen  jene  alten  Bücher; 
vor  allem  ist  bei  ihnen  und  bei  ihren  Wurinkranken  beliebt  die  große  Bandwurmkur  eines  Dr.  J.  A. 
Schmidt  in  Berlin,  dessen  berühmtes  Verfahren  auf  Befehl  des  preußischen  Ministeriums  im  Jahre 
1816  im  Charitekrankenhaus  in  Berlin  geprüft  und  so  erprobt  worden  ist,  daß  dem  Dr.  Schmidt 
für  die  Bekanntgebung  seiner  Kurmethode  vom  Könige  von  Preußen  ein  Jahresgehalt  von  zwei¬ 
hundert  Talern  auf  Lebenszeit  bewilligt  wurde;  die  Kur  währte  zwei  Tage  und  bestand  in  der  Dar¬ 
reichung  starker  zusammengesetzter  Abführmittel.  Von  Todesfällen  dabei  ist  nichts  berichtet 
worden.  — 

,,  Anthelm  int  liica  vermicida“  sind  wahre  Gifte,  für  den  Wurm  und,  unvor¬ 
sichtig  angewendet,  auch  für  den  Menschen.  Es  ist  nur  eine  verblümte  Redensart, 
von  „Nebenwirkungen  der  Heilmittel“  zu  sprechen;  das  beste  Heilmittel  wird 
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zum  Gift  in  der  Hand  des  Sorglosen  und  des  Pfuschers.  Wir  haben  keine  Statistik 
darüber,  wieviele  Patienten  in  den  letzten  Jahrzehnten  durch  unvorsichtige  Dar¬ 
reichung  von  Extractum  filicis  wochenlang  oder  unheilbar  erblindet,  nierenkrank 
geworden,  unter  Krämpfen  und  Atemlähmung,  Trismus  und  Tetanus  oder  cholera- 
artigem  Brechdurchfall  gestorben  sind;  wie  viele  Kinder  durch  zu  große  oder  un¬ 
zweckmäßig  gereichte  Santoningaben  Lähmungen  an  Gliedern,  Krämpfe  und  Läh¬ 
mungen  an  Augenmuskeln  und  Gesichtsmuskeln,  wochenlange  und  monatelange 
Amaurosen,  tödliche  Gehirnlähmung  erlitten  haben.  Aber  jeder  Jahrgang  der  medizi¬ 
nischen  Zeitschriften  bringt  neue  Beiträge  zu  diesen  „Nebenwirkungen4*.  Die 
Gefahren  der  neuesten  Wurmmittel  wurden  oben  schon  angedeutet.  Es  gehört  noch 
die  Bemerkung  Goebei/s  (1924)  hierher,  daß  wider  so  hartnäckige  Wurminfekte 
wie  Trichozephaliasis  und  Oxyuriasis  die  neuesten  Mittel  keineswegs  wirksamer  sich 
gezeigt  haben  als  die  älteren  mehr  oder  weniger  bewährten. 

Den  Gift  wirk  ungen  der  Anthelminthika  auf  den  Wurmträger  beugt  der 
Arzt  dadurch  vor,  daß  er  rechtzeitig  das  Wurmmittel  mitsamt  den  getöteten  oder 
gelähmten  Würmern  aus  dem  Darm  hinausschafft.  Dem  Extractum  filicis,  Santonin, 
Oleum  chenopodii  anthelminthici  usw.  läßt  er  ein  rasch  wirkendes  Abführmittel 
folgen,  Oleum  ricini,  Kalomel  usw. ;  nicht  zu  früh,  damit  die  Wirkung  auf  die  Würmer 
nicht  unterbrochen  werde;  nicht  zu  spät,  damit  die  Vergiftung  des  Menschen  nicht 
in  Gang  komme. 

Das  Oleum  ricini  nach  Anwendung  des  Extractum  filicis  ist  hier  und  da  wider¬ 
raten  und  die  gleichzeitige  Darreichung  von  Extractum  filicis  und  Oleum  ricini  als 
Kunstfehler  erklärt  worden,  weil  das  Öl  die  Filixsäure  auflöse,  in  das  Blut  überführe 
und  so  einer  Vergiftung  Vorschub  leiste.  Das  ist  eine  theoretische  Annahme,  die  sich 
nicht  bewahrheitet  hat.  Die  großen  Erfahrungen  an  Ankylostomaträgern  im  Kölner 
allgemeinen  Krankenhaus,  in  der  Bonner  Klinik,  im  Ruhrkohlengebiet  usw.  haben  die 
Befürchtung  in  keiner  Weise  gestützt. 

In  Hinblick  auf  die  Möglichkeit  von  Vergiftungen  durch  Wurmmittel  dürfte  der 
Rat  gut  sein,  bei  schwächlichen  Kranken  und  besonders  zarten  Kindern  auf  die  be¬ 
denklichen  Mittel  wie  Santonin,  Extractum  filicis,  Ascaridol,  Necatoria,  Tetrachlor¬ 
kohlenstoff  usw.  zu  verzichten  und,  wo  die  Wurmbeseitigung  nicht  durchaus  dringlich 
erscheint,  mit  den  oben  angeführten  milden  Mitteln  Vorversuche  zu  machen.  Wozu 
ein  Vermizidum  wider  Askaridiasis,  wenn  ein  Abführmittel  schon  hilft! 

Im  Vergleich  zur  Austreibung  und  zur  Abtötung  von  Darm  Würmern  ist  die 
Tilgung  einer  Wurmansiedlung  in  inneren  Körpergeweben  eine  schwierige 
und  durchaus  zweifelhafte  Aufgabe,  die  nur  unter  sorgfältiger  Abwägung  zwischen 
Wurmgefahr  und  Vergiftungsgefahr  unternommen  werden  darf. 

Erfahrungen  an  Infektionskrankheiten  lehren  täglich,  wie  zweischneidig  alle 
Heil  versuche  mit  parasitentötenden  Mitteln  sind.  Die  Hoffnung  auf  eine  „Sterilisatio 
magna“  mit  einem  „Atoxyi“  war  schön;  aber  sie  ist  noch  weit  von  ihrer  Erfüllung 
entfernt.  Der  Arzt,  der  die  Protokolle  der  bisherigen  chemotherapeutischen  Versuche 
durchblickt,  sieht  deutlich,  daß  das  Ziel  einer  gefahrlosen  und  unfehlbaren  inneren 
Desinfektion  für  keine  mikrobische  Infektionskrankheit  erreicht  ist,  weder  mit  Arsen¬ 
präparaten,  noch  mit  Antimonpräparaten,  noch  mit  Quecksilberpräparaten  usw. 

Ein  Beispiel  wird  die  Indikationen  für  die  Behandlung  einer  schwerer  inneren  llelminthiasis 
am  ehesten  klarstellen.  Wählen  wir  die  Trieh  inelleninvasion  :  Die  Muskeltrichine  des  Schweines, 
aus  trichinigem  Fleisch  von  ihrer  Kapsel  im  menschlichen  Magen  befreit,  gelangt  in  den  Darm  und 
wächst  darin  zum  geschlechtsreifen  Tier  heran.  Die  gesell lechtsreifen  Würmer,  je  nach  der  Ver¬ 
seuchung  des  Schweinefleisches  mehr  oder  weniger  zahlreich,  wandern  in  die  Darmschleimhaut  ein, 
begatten  sich  und  die  Weibchen  gebären  zahlreiche  lebendige  Jungen.  Eine  Woche  nach  dem  Ver- 
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zehren  des  trichinigen  Fleisches  ist  die  junge  Brut  so  weit,  daß  sie  mit  dem  Blutkreislauf  zu  den 
quergestreiften  Muskeln  gelangen,  hier  auswachsen,  sich  aufrollen  und  einkapseln  kann.  Einzelne 
Bruten  machen  wenig  oder  keinen  Schaden;  die  Gefahr  für  den  Wirt  wächst  mit  der  Masse  der 
Einwanderung. 

Gründliches  Erbrechen  oder  eine  Magenausspülung  und  starke  Abführmittel  würden,  je  früher 
um  so  eher  die  Masse  der  Infektion  vermindern,  abschwächen,  hemmen.  Aber  die  Gelegenheit  zu 
solcher  Hilfe  bietet  sich  selten,  da  die  Erkrankung  durch  Einwanderung  der  jungen  Brut  schon 
begonnen  hat,  ehe  ein  Arzt  von  der  Gefahr  unterrichtet  wird  oder  Verdacht  auf  Trichinen  schöpft. 
Die  Mehrzahl  der  mit  Trichinenfleisch  Angesteckten  zeigte  schwere  Magendarmstörungen  schon 
zwischen  dem  1.  und  5.  Tage  nach  dem  Fleischgenuß,  zum  Zeichen,  daß  die  Elterntiere  in  die  Schleim¬ 
haut  eingewandert  sind;  sie  müßten  also  gleich  am  ersten  Tage  vernichtet  oder  vermindert  werden, 
vor  der  Einnistung  in  die  Schleimhaut,  worin  sie  kaum  erreichbar  sind.  —  Indessen  überwindet 
der  menschliche  Körper  kleine  Trichineninvasionen  leicht.  Zahlreiche  Beweise  dafür  findet  man  in 
Nordamerika.  Hier  ist  Schweinetrichinose  sehr  häufig;  ausgesprochener  Trichiniasis  beim  Menschen 
sehr  selten.  Nun  zeigen  aber  Untersuchungen  an  Leichen,  daß  53  von  1000  Sezierten  Muskel- 
trichinellen  haben,  ohne  daß  die  Verstorbenen  während  des  Lebens  andere  Krankheitszeichen  er¬ 
fuhren  als  höchstens  die  eines  chronischen  Muskelrheumatismus  (Williams  1901). 

Die  große  Trichinenkrankheit,  die  lebensbedrohende,  pflegt  mit  der  zweiten  oder  dritten 
Woche  einzusetzen  als  allgemeine  fieberhafte  Reaktion  unter  dem  Bilde  eines  schweren  mehr¬ 
wöchigen  Typhus,  das  sich  nach  Dauer  und  Begleiterscheinungen  sehr  ähnlich  dem  Bilde  des  Typhus 
abdominalis  verhält.  Ob  der  Kranke  aus  diesem  fieberhaften  Kampf  siegreich  hervorgehen  wird 
mit  oder  ohne  tiefere  Schädigung,  ob  er  unterliegen  wird,  daran  mitzuwirken,  liegt  nicht  in  unserer 
Macht.  Versuche,  die  Trichinelien  in  den  Muskeln  und  anderen  Geweben  durch  Arzneien  unschäd¬ 
lich  zu  machen,  weisen  bisher  nicht  den  geringsten  Erfolg  auf.  Wurmmittel,  wieExtractum  filicis, 
das  Glyzerin  in  großen  Gaben,  von  Fiedler  (1864,  1885)  empfohlen  und  wieder  verlassen,  Benzin 
auf  Leuckart’s  Rat  (1866)  gegeben,  Versuche  mit  Atoxyl,  Arsazetin,  Salvarsan,  Neosalvarsan, 
Fuchsin  usw.  (Stäubli  1909,  Romanowitsch  1912,  Sciiünborn  1918)  versagten  im  Tierversuch 
und  am  Krankenbett.  Alles  kommt  darauf  an,  ob  und  wieweit  der  menschliche  Organismus  selber 
mit  dem  Eindringling  fertig  wird,  durch  Erstickung,  Abkapselung,  Verödung  der  Würmer.  Im  all¬ 
gemeinen  hat  sich  gezeigt,  daß,  wenn  die  schwersten  Krankheitszeichen,  die  vierzig  Tage  und  dar¬ 
über  währen  können,  überstanden  sind,  auch  die  Krankheitsgefahr  überwunden  ist.  Der  Kranke 
ist  also  angewiesen  auf  eine  vorsichtige  Überwachung  und  Pflege,  welche  die  Gefahren  hinzutreten¬ 
der  Infektionen  ferne  hält  und  die  natürliche  Einkapselung  der  Muskelwürmer  begünstigt,  dabei 
lebensgefährlichen  Störungen,  wie  Zwerchfellähmung,  Glottisödem,  Urämie,  nach  Möglichkeit  be¬ 
gegnet. 

Trichinasis  ist  in  der  Regel  Folge  einer  einmaligen  Invasion.  Es  gibt  aber  all¬ 
gemeine  Wurmkrankheiten,  die  auf  fortgesetzten  immer  wiederholten  Wurmein¬ 
wanderungen  beruhen,  die  Paragonimiasis  der  Lungen,  die  drei  Schistosomiasis- 
plagen  der  Harnblase,  des  Dickdarms,  der  Leber,  die  große  vielgestaltige  Filariasis 
banerofti.  An  diesen  Übeln  erkranken  die  Ortsansässigen  meistens  erst  dann,  nach¬ 
dem  sie  von  Kindheit  auf  jahrelang  und  jahrzehntelang  Wurmträger  unter  oft  wieder¬ 
holten  neuen  Wurmeinwanderungen  gewesen  sind ;  und  wieweit  sekundäre  Bakterien¬ 
infekte  zum  Zustandekommen  der  schweren  Erkrankungsformen  notwendig  sind, 
wissen  wir  bis  heute  kaum.  Jedenfalls  wäre  für  die  Leidenden  eine  Abtötung  der 
Würmer  und  ihrer  Eier  im  Körperinneren  in  keiner  Weise  so  wichtig  wie  die  Verhütung 
der  zunehmenden  Einwanderungen,  durch  Änderung  der  Lebensweise  oder  durch  Ent¬ 
fernung  vom  verseuchten  Ort. 

Noch  einmal,  bestimmte  Mittel  zur  sicheren  Abtötung  von  Helminthen  in  den 
Körpergeweben  kennen  wir  heute  nicht  (Walter  Fischer  1922;  Goebel  1922,  1924; 
Brüning  1923).  Ob  es  in  Zukunft  leichter  sein  wird,  eine  Chemotherapie  der  Helminthen 
als  eine  solche  der  Bakterien  und  der  Protozoen  zu  üben,  müssen  wir  abwarten. 

Anstrengungen  dazu  sind  bei  den  genannten  Wurmplagen  der  tropischen  Länder 
in  der  jüngsten  Zeit  viele  gemacht  worden  und  müssen  fortgesetzt  werden. 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankhciten,  3  Aull.  V.  ^ 
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Die  Wirksamkeit  der  Ipeeacuanha  und  des  daraus  gewonnenen  Emetins  bei 
Amöbendysenterie  hat  zu  dem  Versuch  Anlaß  gegeben,  das  Alkaloid  Emetin  und  seine 
Salze  auch  in  solchen  Fällen  zu  versuchen,  wo  das  Darmleiden  im  Bilde  der  Schisto« 
somiasis  hervortrat,  also  bei  der  sogenannten  Bilharziasis  mansoni  seu  americana. 
Man  hat  subkutan  1  gran  ( =  0,06  gramm)  emetinum  hydrochloricum  eingespritzt 
und  nach  öfter  wiederholter  Gabe  Besserungen  und  vorübergehendes  oder  dauerndes 
Verschwinden  der  Schistosomeneier  aus  dem  Kot  beobachtet ;  die  Zahl  der  Injektionen, 
die  täglich  oder  alle  zwei  Tage  gemacht  werden,  betrug  5  bis  10;  die  Gesamtdosis 
des  Emetins  demnach  0,3— 0,8  Gramm  (Hutcheson  1913,  Bonne  1919,  Collignon  & 
Monsiols  1919,  Erian  1919,  Cawston  1921,  1922,  Tsykalas  1922). 

Das  Emetin  ist  dann  weiterhin  auch  bei  der  Paragonimiasis  japonica  versucht 
worden;  zunächst  in  Vorversuchen  am  Hunde,  die  zu  weiteren  Versuchen  am  Menschen 
ermutigten;  in  leichten  Fällen  von  Lungenegelseuche  beim  Menschen  genügten 
neun  Spritzen,  subkutan  oder  intravenös,  Tag  um  Tag,  um  den  Lungenanwurf  frei 
von  Blut  und  von  Wurmeiern  zu  machen  ;  in  schweren  Fällen  dauerte  die  Behandlung 
bis  zu  23  Tagen,  um  die  Eier  des  Paragonimm  westermani  zum  Verschwinden  zu 
bringen.  Demgemäß  sei  der  an  Paragonimiasis  leidende  Mensch  so  lange  mit  Emetin¬ 
einspritzungen  zu  behandeln,  bis  sein  Lungensputum  wurmfrei  geworden,  und  müsse 
sodann  noch  fünf  oder  sechs  Tage  die  Kur  zu  aller  Sicherheit  fortsetzen,  mit  der  Vor¬ 
sicht,  daß  bei  Vergiftungsanzeichen,  die  besonders  in  schweren  und  eingewurzelten 
Krankheitsfällen  aufzutreten  pflegen,  die  Emetinanwendung  sofort  unterbrochen 
werde  (Ando  1917,  Kikuiko  &  Imamura  1918). 

In  den  verschiedenen  Formen  der  Schistosomiasis  sind  chemotherapeutische 
Versuche,  die  Würmer  und  ihre  Eier  und  Embryonen  abzutöten,  mit  den  verschieden¬ 
sten  Metallpräparaten  unternommen  worden.  Atoxyl  und  Salvarsan  (Joannides 
1911)  haben  sich  in  keiner  Weise  als  wirksam  bewährt  (Looss  1912,  Fülleborn  &  Werner 
1912,  Seyfarth  1914,  Schrecker  1915),  ebensowenig  verschiedene  Quecksilber¬ 
präparate,  auch  dann  nicht,  wenn  lebensgefährliche  Gaben  der  Medikamente  an¬ 
gewendet  wurden. 

Antimonpräparate  sollen  sich  wirksamer  erwiesen  haben;  in  erster  Linie  der 
Tartarus  stibeatus  s.  emeticus,  Brechweinstein  (französisch :  tartrate  de  potasse 
et  d’antimoine,  abgekürzt  auch  emetique;  nicht  zu  verwechseln  mit  emetine,  dem 
Alkaloid  von  Cephaelis  ipecacuanha,  englisch:  antimonv  tartrate);  subkutan 
oder  intravenös  oder  auch  intravesical  und  intrarektal  anzuwenden  (Christoph erson 
1918,  Wiley  1918,  Mayer  1918,  Cawston  1919,  1920,  Scott  1922,  Wilson  1922). 

Es  soll  die  Wurmeischale  durchdringen  und  die  Mirazidien  töten,  wenn  die  folgenden  Grund¬ 
sätze  befolgt  würden:  Das  wichtigste  Erfordernis  für  eine  Bilharziakur  mit  Tartarus  stibeatus  sei 
die  Möglichkeit,  den  Organismus  des  Kranken  von  den  Venen  aus  mit  einem  Maximum  des  Anti¬ 
monsalzes  zu  überschwemmen;  mit  je  gröberer  (labe  die  Behandlung  einsetze,  um  so  weniger  habe 
man  Vergiftungen  zu  befürchten;  mit  der  täglichen  (labe  von  0,06  g  könne  man  vollständige  Steri¬ 
lisation  des  Wurmträgers  erzielen,  wenn  binnen  9  oder  10  Tagen  ein  halbes  oder  ein  ganzes  (iramni 
insgesamt  einverleibt  werde  (Tsykalas  1921).  Diese  Grundsätze  mögen  dem  Theoretiker  Freude 
machen:  aber  der  erfahrene  und  Gewißheit  suchende  Arzt,  der  ohne  Voraussetzungen  mit  ruhigem 
Bedacht  die  Ergebnisse  in  vorsichtigen  Einzelversuchen  prüft  und  die  wilden  großen  Massenversuche, 
die  in  der  Literatur  mit  geteilt  werden,  kühl  erwägt,  hat  wenig  Freude  von  den  bisherigen  Ergeb¬ 
nissen;  bezeichnend  ist,  daß  Cawston,  der  vom  .fahre  1919  bis  zum  Jahre  1921  in  zahlreichen  Mit¬ 
teilungen  den  Tartarus  emeticus  als ,, Specific  for  schistosomiasis“  empfiehlt,  seit  1921  für  das  Emetin 
bei  Bilharziosis  Eintritt,  um  allerdings  im  Jahre  1924  das  Kaliunitartrat  des  Antimon  zu  loben. 
Auch  dann,  wenn  die  Einspritzungen  mit  allen  Vorsichtsmaßregeln,  die  Lösung  steril  zu  halten,  sie 
vor  den  zersetzenden  Wirkungen  des  Lichtes  zu  schützen,  den  Wasserfehler  zu  verhüten  und  was 
sonst  noch  alles  verlangt  wird,  gemacht  wurden,  kamen  Fnglücksfälle  genug  vor:  Nekrosen  an  den 
Injektionsstellen,  heftige  Reizungen  der  Verdauungsschleimhäute,  tödlichen  Kollaps;  auf  4055 
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Kranke  in  Kairo  5°/oo  Todesfälle  (Lasbrey  1924).  Als  Warnungen  werden  angegeben  Übelkeit, 
Brechneigung,  Atmungsnöte,  Muskellähmungen,  Gelenkschmerzen,  Albuminurie  nach  einzelnen 
Einspritzungen,  nervöse  Reizbarkeit,  geistige  Trägheit  nach  fortgesetzten  Einspritzungen  usw. 
(Archibald  &  Innes  1919,  Bonne  1919).  Die  Angabe,  daß  die  Gefahr  schwerer  Vergiftungen  bei 
Vorsicht  zu  vermeiden  sei,  ist  willkürlich;  der  alte  Antimonstreit  zwischen  den  Galenisten  und 
Spagyrikern  lehrt  zur  Genüge,  daß  es  schwer  ist,  selbst  für  so  kluge  und  umsichtige  Ärzte,  wie  das 
17.  und  18.  Jahrhundert  sie  hervorgebracht  hat,  die  toxischen  und  die  therapeutischen  Kräfte  der 
Antimonpräparate  zu  beherrschen  (Sticker  1926).  —  Damit  ist  nicht  ausgeschlossen,  daß  weitere 
vorsichtige  Anwendungen  des  Tartarus  stibeatus  bei  schweren  Schistosomenerkrankungen  gemacht 
werden;  mit  Gaben  von  0,03—0,06 — 0,1  Gramm  alle  zwei  oder  drei  Tage  kann  kaum  schwerer  und 
dauernder  Schaden  angerichtet  werden;  daß  aber  die  Kur  über  drei  oder  vier  Wochen  fortgesetzt 
werden  müsse  und  zum  Gesamtverbrauch  von  1,0 — 1,5  Gramm  steigen  solle,  ist  eine  theoretische 
Empfehlung,  die  der  Experimentator  aufstellen  kann  aber  kein  Arzt  befolgen  wird.  Hingegen  ist 
der  Rat,  nach  ausgeprägten  Vergiftungszeichen  die  Injektionen  sofort  zu  unterlassen  und  keines¬ 
wegs  früher  als  nach  Ablauf  von  mehreren  Monaten  zu  wiederholen,  entschieden  zu  beherzigen. 
Die  Empfehlung.  Antimoniumtartrat  prophylaktisch  zu  verabreichen  und  durch  die  Behandlung 
aller  Bilharziawurmträger  die  Ausbreitung  der  Wurmplage  in  endemischen  Wurmgegenden  ein¬ 
zudämmen  (Christopherson  1919),  gehört  ins  Gebiet  einer  phantastischen  Gesundheitspflege. 

Was  vom  Tartarus  stibeatus  gilt,  gilt  von  den  neueren  Antimonpräparaten, 
dem  Stibenyl,  Stibosan,  Antimosan  usw.  (H.  Schmidt  1922,  Kawamura,  Kazana  & 
Tanaka  1924,  Kawamura  &  Ohmori  1924).  Bisher  scheint  es,  daß  andere  Infekte, 
Spirilleninfekte  und  Trypanosomiasen  wie  Hühnerspirillose,  Kaninchensyphilis, 
Framboesia,  Rindertrypanosomiasis,  Schlafkrankheit,  der  Heilwirkung  der  Antimon¬ 
präparate  zugänglich  sind;  sichere  Wirkungen  des  Antimons  in  Wurmkrankheiten 
sind  bis  heute  nicht  bekannt.  Die  Angabe,  daß  der  Guinea  w'urm,  Filaria  medinensis , 
nebst  Embryonen  mit  0,06  Gramm  pro  dosi,  und  0,36  Gramm  insgesamt  im  mensch¬ 
lichen  Körper  getötet  werden  könne  (Macfie  1920),  bewegt  zum  mindesten  die 
Frage,  was  vorzuziehen  sei,  die  Gefahr  der  Vergiftung  mit  Brechweinstein  oder 
die  chirurgische  Hilfe  oder  das  geduldige  Abwarten  der  Eingeborenen,  bis  der  Wurm 
von  selbst  auskriecht  ? 

Bei  der  Behandlung  von  Wurmkranken  muß  der  Arzt  stets  die  folgenden  Tat¬ 
sachen  in  der  Erinnerung  haben :  Die  Schmarotzerwürmer  vermehren  sich  im  Körper 
des  Wurmträgers  in  der  Regel  nicht,  wiewohl  sie  Eier  oder  Embryonen  darin  erzeugen 
und  oft  in  Unmengen  erzeugen.  Die  Infektion  kommt  immer  von  außen  mit  jedem 
einzelnen  Wurm;  eine  fortgesetzte  Infektion  durch  sogenannte  Autoinfektion  ge¬ 
schieht  nur  ausnahmsweise,  zum  Beispiel  bei  Oxyuriasis,  bei  Strongyloidiasis.  Steige¬ 
rungen  der  Infektion  geschehen  durch  wiederholte  Aufnahmen  junger  Würmer  oder 
Vorwürmer  von  außen.  Wahrscheinlich  sind  auch  die  meisten  Dauerinfekte  aus  fort¬ 
gesetzten  neuen  Wurmaufnahmen  zu  erklären.  Jahrelange  Wurminfekte  kommen  vor 
bei  Ansiedlung  von  Zestoden,  Ankylostoma ,  Strongyloides  in  Darm.  Aber  die  meisten 
Wurminfekte  vermindern  sich  mit  der  Zeit,  wenn  für  die  Verhütung  fortgesetzter 
Infektion  gesorgt  ist.  So  wurden  von  900  Gefangenen  im  Alipurgefängnis  in  Indien, 
die  stark  mit  Ankylostoma  verseucht  waren,  die  meisten  im  Gange  derZeit  wurmfrei; 
50%  schon  binnen  3  Monaten,  70  %  binnen  1  Jahre,  80%  nach  2  Jahren,  90%  nach 
4  Jahren,  93%  nach  6  Jahren;  einzelne  waren  20  Jahre  in  Haft,  ohne  vom  Hakenwurm 
ganz  frei  zu  werden;  allerdings  war  nicht  jede  Möglichkeit  zu  kleinen  Nachinfektionen 
ausgeschlossen  (Chandlkr  1926).  —  Also,  Wurmeier  und  Wurmembryonen  müssen, 
wenn  sie  ihren  Wirt  infizieren  sollen,  zuerst  nach  außen  abgegeben  und  dann  aufs 
neue  wieder  aufgenommen  werden.  Wurmeier  und  Wurmembryonen  müssen  nach 
der  Abgabe  an  die  Außenwelt  eine  gewisse  Weiterentwicklung  in  der  Umwelt  des 
Wurmträgers  durchmachen,  bevor  sie  aufs  neue  in  diesem  schmarotzen  können 
oder  für  einen  neuen  Wirt  die  Fähigkeit  zu  schmarotzen  erlangt  haben.  Die  Ent- 
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wicklung  der  Wurmeier  und  der  Vorwürmer  kann  nur  unter  ganz  bestimmten  Be¬ 
dingungen  in  der  Umwelt,  die  für  jedes  Wurmgeschlecht  andere  sind,  geschehen;  die 
einzelnen  Entwicklungsbedingungen,  Wärme,  Feuchtigkeit,  Wasser,  Boden,  Zwischen¬ 
wirte  in  der  Tierwelt,  Überträger  in  Gestalt  stechender  Insekten  usw.  wechseln  mit  Art 
und  Ort  und  Zeit  und  bedingen  so  die  großen  Schwankungen  im  Auftreten  und  in  der 
Heftigkeit  einer  Wurmplage.  —  Die  infektionstüchtige  Larvenform  eines  Wurmes 
pflegt  durch  bestimmte  Eintrittspforten  und  auf  bestimmten  Wegen  in  den  Körper 
des  zukünftigen  Wurmwirtes  zu  gelangen ;  nicht  selten  macht  sie  im  Körper  des  Wirtes 
bedeutende  Wanderungen,  um  zu  ihrem  Endziele,  dem  für  sie  geeigneten  Brut  platze, 
zu  kommen;  solche  Rundreisen  im  Wirtskörper  sind  für  den  unreifen  Vorwurm  un¬ 
erläßliche  Bedingungen  für  ihre  Geschlechtsreife.  —  Manche  Würmer,  die  beim 
Menschen  Schmarotzern,  hat  der  Mensch  mit  bestimmten  Haustieren,  Stalltieren, 
Herdetieren  oder  auch  mit  mehr  oder  weniger  zahlreichen  Tieren  in  der  Wildnis  ge¬ 
meinsam,  und  er  erleidet  manche  Wurmplagen  nur  unter  der  Bedingung,  daß  seine 
Nutztiere  damit  verseucht  sind.  —  Die  Erkennung  und  Abwehr  der  Wurmgefahren 
beruht  auf  der  Kenntnis  der  besonderen  Lebensgänge  der  einzelnen  Wurmarten; 
die  Verhütung  und  Heilung  einer  Wurmplage  auf  der  genauen  Kenntnis  des  Entwick¬ 
lungsganges  des  besonderen  Wurmes.  Hiervon  alles  bisher  Bekannte  im  Besonderen 
Teil. 
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11.  Einteilung  der  Wurmkrankheiten. 

Wie  sollen  wir  die  Wurmkrankheiten  einteilen  und  ordnen  ?  In  den  früheren 
Pathologien  wurden  sie  nach  den  befallenen  Körperteilen  benannt.  Die  krankheit¬ 
erregenden  Würmer  selber  wurden  bezeichnet  nach  den  Körperteilen,  in  welchen  sie 
für  gewöhnlich  nisten.  Man  stellte  seit  Andry  (1700)  Gruppen  der  Darmwürmer, 
Hautwürmer,  Nierenwürmer,  Harnblasenwürmer,  Gehirnwürmer,  Blutwürmer  usw. 
zusammen.  Das  ist  nicht  durchführbar.  Zwar  hat  fast  jeder  Wurm  seinen  Lieblings¬ 
sitz,  und  wir  sprechen  demgemäß  von  Leberegel,  Lungenegel,  Muskeltrichine,  Blut¬ 
filarie;  wir  finden  je  einen  besonderen  Wurm  für  die  Schistosomiasis  der  Harnwege, 
des  Dickdarms,  der  Leber;  aber  manche  Würmer  können  in  den  verschiedensten 
Organen  hausen  wie  die  Echinokokken,  die  Zystizerken,  und  andere  durchwandern 
auf  ihrem  Entwicklungsgang  ganze  Körpersysteme,  sind,  wie  manche  Nematoden, 
nacheinander  im  Blut,  in  den  Luftwegen,  im  Darm,  in  den  Nieren,  ohne  daß  man 


I.  Allgemeiner  Teil.  12.  Hilfs werke. 


119 


sagen  könnte,  dieser  oder  jener  Aufenthalt  sei  in  erster  Linie  wichtig  für  die  Pathogenese 
der  von  ihnen  erregten  Zufälle  im  Wurmwirt. 

Die  heutige  Parasitologie  und  demgemäß  auch  die  Helminthologie  verlangt  eine 
Einteilung  der  Wurmleiden  nach  den  Würmern  selber,  als  den  Krankheitserregern; 
die  Einteilung  der  Würmer  aber  habe  nach  dem  natürlichen  System  der  Würmer, 
wie  es  die  wissenschaftliche  Zoologie  gibt,  zu  geschehen.  Das  System  ist  keineswegs 
fertig ;  aber  so  weit  klar,  daß  es  zu  einer  übersichtlichen  Grundlage  für  die  Helmintho¬ 
logie  dienen  kann;  es  verbürgt,  daß  jeder  bekannte  Wurm  mit  allen  von  ihm  erregten 
Störungen  seinen  Platz  hat  und  neue  noch  unbekannte  oder  ungenügend  bestimmte 
Würmer  ihren  Platz  finden  werden.  Wir  werden  also  die  Wurmplagen  vom  ätiolo¬ 
gischen  Standpunkt  aus  nach  den  verschiedenen  Klassen,  Ordnungen,  Familien, 
Sippen,  Gattungen,  Arten  der  Zoologen  ordnen;  darin  liegt  die  Gewähr,  daß  wir 
Übersicht  und  Vollständigkeit  nicht  verlieren  und  zudem  jeden  Augenblick  daran 
gemahnt  werden,  daß  die  Helminthen  im  Menschen  keineswegs  immer  oder  oft  bloß 
Schmarotzer  am  Menschen  sind,  sondern  daß  die  meisten  durch  ihren  Entwicklungs¬ 
gang  auf  Nebenwirte  und  Zwischenwirte  und  Überträger  in  weiteren  Lebenskreisen 
und  Naturreichen  angewiesen  sind. 

Wir  werden  also  die  Helminthen,  soweit  sie  in  der  menschlichen  Pathologie 
von  Bedeutung  sind,  nach  ihrer  Stellung  im  natürlichen  System  sammeln  und  dem¬ 
gemäß  unter  die  folgenden  sechs  Gruppen  bringen. 

I.  Die  Klasse  der  Trematodes ,  Saug würmer; 

II.  Die  Klasse  der  Cestodes ,  Bandwürmer; 

beide  zusammen  werden  von  alters  her  auch  als  Platyhelminthes ,  Platt¬ 
würmer,  bezeichnet. 

III.  Die  Klasse  der  Nematodes ,  Rundwürmer. 

IV.  Die  Klasse  der  Acanthocephali,  Kratzer. 

V.  Die  Klasse  der  Gordiidae,  Draht  würmer. 

VI.  Die  Klasse  der  Hirudinei ,  Blutegel. 

Dem  Plan  des  Buches  zufolge  sollen  nur  die  auf  die  warmen  Länder  beschränkten 
oder  vorzugsweise  angewiesenen  Würmer  ausführlich  besprochen  werden.  Im  All¬ 
gemeinen  Teil  haben  wir  die  kosmopolitischen  Würmer  und  einige  der  gemäßigten 
Zonen  absichtlich  angeführt,  damit  wir  uns  stets  daran  erinnern,  daß,  was  uns  zwischen 
den  Wendekreisen  und  in  ihrer  Nähe  begegnet,  nicht  immer  auf  diese  Himmelsstriche 
beschränkt  ist,  und  daß  wir  bei  heimkehrenden  Ansiedlern  und  Besuchern  der  Sonnen¬ 
länder  in  der  Fremdheit  und  Fülle  des  Ausländischen  das  Einheimische  und  Alltäg¬ 
liche  nicht  übersehen. 


12.  Hilfswerke. 

Die  Handbücher  der  Helminthologie  von  Felix  Dujardin  (Paris  1845), 
Angelo  Dubixi  (Milano  1849),  Friedrich  Küchenmeister  (Leipzig  1855),  Joseph 
Davune  (Paris  1859,  1877),  Rudolph  Leuckardt  (Leipzig  1863,  1879),  Cobbold 
(London  1872),  Küchenmeister  &  Zürn  (Leipzig  1888),  Raphael  Blanciiard  (Paris 
1889),  Sluiter  en  Swellengrebel  (Amsterdam  1912)  sind  allgemein  zugänglich. 

Max  Braun’s  Werk,  Die  tierischen  Parasiten  des  Menschen  (Leipzig,  6.  Aufl., 
1925),  ist  für  den  Zoologen,  dem  an  einer  gründlichen  und  vollständigen  Synopsis 
der  Helminthen  des  Menschen  liegt,  sowie  für  den  Arzt,  der  tiefer  in  die  Biologie 
der  Schmarotzerwdirmer  und  in  die  Pathogenese  der  Wurmkrankheiten  eindringen 
will,  unentbehrlich.  Es  enthält  gründliche  Verzeichnisse  der  wichtigsten  Literatur 
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über  seine  Gegenstände  bis  zum  Jahre  1925.  Der  klinische  Ergänzungsband  dazu 
von  Otto  Seifert  (3.  Aufl.  1926)  berücksichtigt  besonders  die  Helminthologie  der 
gemäßigten  Zonen.  — H.  G.  Bronn,  Klassen  und  Ordnungen  des  Tierreichs.  Leipzig 
1859—1895. 


Zusammenstellungen  der  älteren  Literatur. 

1811  Brera,  Valeriano  Luigi,  Lezioni  medico  pratiche  sopra  i  principali  venni  del  corpo  umano 
vivente.  Cremona  1802.  Supplimento  Crejnona  1811. 

1819  Bremser,  Johann  Gottfried,  Über  lebende  Würmer  im  lebenden  Menschen.  Wien. 

1715  Clericus,  Daniel  (Leclerc),  Historia  naturalis  et  medica  latorum  lumbricorum.  Genevae. 

1825  Delle  Chiaje,  Stefano,  Compendio  di  Elmintologia  umana.  Napoli  1825;  seconda  edizione 
1833. 

1806  Rudolphi,  Karl  Asmund,  Entozoorum  sive  vermium  intestinaliuin  historia  naturalis.  Am- 
stelodami. 

1819  Derselbe,  Entozoorum  synopsis.  Berolini. 

1848  Siebold,  Karl  Theodor  Ernst,  Parasiten.  In  R.  Wagner' s  Handwörterbuch  der  Physio¬ 
logie.  2.  Bd. 


Jüngere  Literatur. 

1895  Huber,  Johann  Christoph,  Bibliographie  der  klinischen  Helminthologie.  München  1895. 
—  Supplement  Jena  1898. 

1903  Derselbe,  Bibliographie  der  klinischen  Entomologie.  Jena  1899 — 1903. 

1914  Looss,  Arthur,  Würmer  und  die  von  ihnen  hervorgerufenen  Erkrankungen.  Mense's  Hand¬ 
buch  der  Tropenkrankheiten.  2.  Aufl.  2.  Bd.  Leipzig. 

1908  Nuttall,  G.  H.  F.  and  A.  E.  Shipley,  Parasitology.  Cambridge. 

1880  Index  Catalogue  of  the  Library  of  the  Surgeon  Generals  office.  Washington. 
Seit  1880. 

1902  Index  Catalogue  of  Medical  and  Veterinary  zoologv.  ed.  by  Ch.  W.  Stiles  and 
A.  Hassall.  Washington.  Seit  1902. 

1887  Zentralblatt  für  Bakteriologie  und  Parasitenkunde,  herausgegeben  von  O.  Uhl- 
worm.  Jena.  Seit  1887. 

1896  Archiv  für  Schiffs-  und  Tropenhygiene;  herausgegeben  von  C.  Mexse.  Leipzig.  Seit 
1896. 

1898  Archives  de  parasitologie  par  Raphael  Blanchard.  Paris.  Seit  1898. 

1902  Tropical  Diseases  Bulletin  issued  of  the  Tropica!  diseases  Bureau.  London.  Seit  1902. 
1912  Tropical  Veterinary  Bulletin  issued  of  the  Bureau  of  Hygiene  and  Tropical  diseases. 
London.  Seit  1912. 

1926  Bulletin  of  Hygiene.  London.  Seit  1926. 

1849  Zeitschrift  für  wissenschaftliche  Zoologie,  herausgegeben  von  C.  Th.  E.  von  Siebold 
und  R.  A.  Kölliker.  Seit  1849. 

1908  Stiles,  Ch.  W.  and  A.  Hassall,  Index  catalogue  of  medical  and  veterinary  zoologv.  Public 
health  and  marine  hospital  Service  of  the  II.  S.  A.,  1908. 

1926  Dieselben,  Key  catalogue  of  the  worms  reported  for  man.  Hygieinic  laboratory  bulletin. 
Washington. 

1926  Yorke,  Warrington  and  Mapj.estone  (Liverpool),  The  nematode  parasit es  of  vertebrates. 
London. 


II.  Besonderer  Teil. 

1.  Durch  Trematoden  erregte  Krankheiten. 


Naturgeschichte  der  Trematoden,  Saugwürmer. 

Platt würmer  mit  Verdauungstraktus.  Körper  einfach,  blattartig,  selten 
drehrund.  Beim  Menschen  schmarotzen  Arten  mit  zwei  Saugnäpfen,  Distomata. 
Ein  Saugnapf  am  vorderen  Körperteil  als  Mund;  ein  anderer  gegen  das  Hinterende 
in  der  Mittellinie  der  Bauchfläche  dient  ausschliefilich  als  Haftorgan.  Haut  nicht 
selten  mit  reihenweise  angeordneten  Stacheln  oder  Schuppen  bewaffnet.  Der  Mund 
geht  in  einen  einfachen  Ösophagus  über,  der  dicht  hinter  dem  Mundsaugnapf  eine 
muskulöse  Verdickung  der  Wand,  Pharynx  (Fig.  24,  25),  zeigen  kann,  spaltet  sich 
weiterhin  in  zwei  blind  endigende  Darmschenkel,  die  mit  Seitenzweigen  ausgestattet 


Fig.  24. 


Distoma  hepaticum  Europas  bei  Wiederkäuern. 


Fig.  25. 


Fig.  20. 


Fig.  27. 


Eier  von  Distoma 
hepaticum  20:1. 
a  Zellteilung, 
b  Anlage  des  Embryo, 
X  Deckel. 


a  Mundsaugnapf,  b  Bauchsaugnapf, 
c  Porus  genitalis. 

Fig.  24.  Natürliche  Größe.  Fig.  25.  Vergrößert  3:1. 
Fig.  26.  8:1  von  den  Antillen,  aus  dem  Leberabszeß  eines 

Mannes  (nach  Davaixe). 


sein  können.  Ein  After  fehlt;  er  wird  durch  den  Mund  ersetzt.  Mitten  am  Körper¬ 
ende  mündet  in  einer  kleinen  Einkerbung  ein  meistens  deutlich  sichtbarer  heller 
Schlauch,  die  Exkretionsblase  (Fig.  .30  Ex),  deren  Gestalt  je  nach  den  Gattungen 
und  Arten  mannigfach  wechselt. 

Die  Trematoden  sind  Hermaphroditen,  —  mit  Ausnahme  der  getrenntgeschlechtigen  Schi  st  o- 
somidae  oder  Bilharziawiirmer;  —  die  Geschlechtsöffnungen  liegen  dicht  beisammen  in  der 
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Umgebung  des  Bauchsaugnapfes,  gewöhnlich  vor  ihm  in  der  Mittellinie:  Hoden  paarig,  gelappt 
oder  verästelt,  ihre  Ausführungsgänge  vereinigen  sich,  ehe  sie  die  Genitalöffnung  erreichen,  zu 
einer  sackförmigen  oder  schlauchförmigen  Samenblase,  die  meistens  mit  Samenkörperchen  prall 
gefüllt  ist  (Fier.  30);  der  Endteil  des  Samenleiters  kann  oft  in  Gestalt  eines  Penis  nach  außen  vor¬ 
gestülpt  werden.  —  Im  weiblichen  Geschlechtsteil  findet  man  zwei  verschiedene  Drüsen,  einen 
unpaaren,  meist  asymmetrisch  gelegenen  Keimstock,  Ovarium,  von  gelappter  oder  verästelter 
Gestalt,  und  paarige,  längs  der  Körperränder  sich  ausbreitende  träubchen-  oder  bäumchenförmige 
Dotterstöcke  von  dunkelkörnigem  Aussehen.  Der  Keimstock  liefert  die  einfache  hyaline  Eizelle, 
die  in  dem  Eibildungsraum,  Ootyp,  mit  einer  Anzahl  der  körnigen  Dotterzellen  in  der  Eischale 
vereinigt  wird  (Fig.  30).  In  der  Umgebung  des  Ootyps  liegen  verstreut  mehr  oder  weniger  zahl¬ 
reiche  einzellige  Drüsen,  die  Schalendrüsen.  Die  Eier  der  Trematoden  enthalten  also  zu  keiner 
Zeit  nur  eine  einzige  Zelle;  sie  sind  zusammengesetzte  Eier  (Fig.  30).  Nur  die  Eizelle  furcht  sich 
und  bildet  den  Embryokörper,  während  die  Dotterzellen  zerfallen  und  allmählich  resorbiert  werden. 

Die  fertigen  Eier  gelangen  zunächst  in  den  Uterus,  der  den  Körper  in  mannigfachen,  für  die 
verschiedenen  Gattungen  und  Arten  bezeichnenden  Windungen  durchzieht  und  schließlich  neben 
der  männlichen  Genitalöffnung  nach  außen  mündet.  Bei  größeren  Arten  verändern  sich  die  Eier 
nicht  im  Uterus,  sondern  erscheinen  nach  der  Ablage  im  ursprünglichen  Zustande  mit  ungefurchter 
Eizelle,  in  den  Darmabgängen  der  Wurmträger  (Tafel  1).  Bei  anderen  Arten  durchläuft  das  Ei 
während  seines  Aufenthaltes  im  Uterus  die  ganze  Entwicklung  zum  Embryo.  Diese  Eier  enthalten 
dann  bei  der  Ablage  einen  reifen  Embryonalkörper,  das  Mirazidium.  Die  Eier  der  meisten  Tre¬ 
matoden  haben  an  ihrem  vorderen  Ende  einen  Deckel,  der  abgehoben  wird,  wenn  das  Mirazidium 
ausschlüpft  (Fig.  27). 

Das  Mirazidium  ist  ein  kleiner,  infusorienartiger,  ganz  oder  teilweise  bewimperter  Organis¬ 
mus  von  verschieden  Indier  Bildung.  Alle  Mirazidien  haben  im  Hinterende  eine  Anzahl  heller  Zellen, 
das  Keimlager:  bei  größeren  Mirazidien  lösen  sich  schon  um  die  Zeit  des  Ausschlüpfens  aus  der 
Eischale  einzelne  Zellen  dieses  Keimlagers  los  und  entwickeln  sich  zu  kleinen,  frei  in  der  Körper¬ 
höhle  liegenden  Keimballen  (Fig.  28),  wodurch  die  Gestalt  des  Mirazidium  buckelig  wird. 


Fig.  2S. 

Disforna 

ab  c 


a  Neugeborene  Larve,  b  .Junge  Amme 
erster  Generation  nach  Eindringen  in 
die  Schnecke,  mit  Eiern,  e  Dieselbe 
Amme  entwickelt. 


Fig. 

hr  [tali  rum. 


b 


a  Amme  zweiter 
Generation, 
b  Zerkarie. 


Die  weitere  Entwicklung  der  tiir  den  Menschen  in  Betracht  kommenden  Trematoden  ver¬ 
läuft  in  der  Weise,  daß  das  Mirazidium  in  einen  Zwischen wirt,  soweit  zurzeit  bekannt  ist, 
stets  ein  Molluske,  besonders  Süßwasserschnecken,  gelangen  muß.  Dies  geschieht  so,  daß  es 
nach  dem  Ausschlüpten  aus  der  Eischale  im  Wasser  selbsttätig  in  jenen  Zwischenwirt  eindringt, 
oder  daß  es.  ohne  auszuschlüpfen,  abwartet,  bis  es  mitsamt  seiner  Eischale  von  dem  Zwischenwirt 
gefressen  und  im  Magen  desselben  von  der  Schale  befreit  wird.  Durch  weitere  selbsttätige  Wande¬ 
rung  gelangt  es  dann  in  die  Leber  des  Mollusken,  um  hier  zu  einer  Sporozvste  auszuwachsen: 
diese  erscheint  entweder  als  ein  dünnhäutiger,  anscheinend  lebloser  Sack,  die  ursprüngliche  Körper¬ 
wand,  oder  als  ein  mehr  oder  minder  in  die  Länge  gestrecktes,  wurmförmiges  und  oft  lebhaft  bewegtes 
Wesen,  das  vom  Keimlager  her  mit  einer  stetig  zunehmenden  Masse  von  Keimballen  gefüllt  wird. 
Bei  gewissen  I  rematodenarten  (Mitwickeln  sich  diese  Keimballen  in  der  Sporozvste  zu  Zerkarien, 
kaukjiiappenähnlichen  Vorwürmern  mit  Kuderschwanz  (zi'pz Schwanz). 
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Bei  anderen  geht  die  Entwicklung  der  Keimballen  zum  Vorwurm  durch  eine  weitere  Ent¬ 
wicklungsform  hindurch,  die  Redie,  und  zwar  in  folgender  Weise:  die  rundlichen  Keimballen  in 
der  Sporozyste  strecken  sich  zu  einem  schlauchähnlichen  Gebilde,  an  welchem  Kopfteil,  Mittel¬ 
stück  und  Schwanz  zu  unterscheiden  sind;  am  Mittelstück  zapfenförmige  Ausstülpungen  der  Leber¬ 
wand  als  stumpfe  Flossen,  zwischen  denen  der  Schwanzstummel  wurzelt;  am  Kopfteil  der  Redie 
ein^Saugnapf  mit  kugeligem  Schlundkopf,  der  in  einen  geraden  Darmschlauch  blind  endigt. 

Die  anfangs  schlanke  Redie  wird  allmählich  plumper  dadurch,  daß  sich  in  ihr  weitere  Keirn- 
b allen  bilden,  die  in  einer  Reihe  von  Wochen  sich  zu  ebensovielen  froschlarvenähnlichen  Zerkarien 
ausbilden,  so  daß  aus  einem  Ei  oder  aus  seiner  Flimmerlarve,  Miracidium ,  etwra  4 — 15  Redien, 
aus  jeder  Redie  15 — 20  Zerkarien,  also  endlich  50 — 300  Zerkarien  hervorgegangen  sein  können. 
Diese  Vermehrung  kann  dadurch  noch  reichlicher  werden,  daß  während  des  Winterschlafs  der 
Wirtschnecke  sich  aus  den  Redien  mehrere  Tochterredien  bilden,  die  ihrerseits  zu  Mutterredien 
mit  mehreren  Zerkarien  auswachsen  können.  Die  reifen  Redien  wrandem  aus  dem  Schneckenleib 
in  die  Schneckenleber  ein  und  gebären  hier  ihre  Zerkarien. 

Cercaria  nennt  man  also  die  Form,  die  wiederum  die  Organisation  der  Geschlechtstiere  be¬ 
sitzt,  aber  am  Hinterende  mit  einem  mehr  oder  minder  kräftigen  Ruderschwanze  ausgestattet  ist. 
Der  Ruderschwanz  kann  einfach  sein  oder  am  Ende  gegabelt;  bei  manchen  Arten  trägt  er  beider¬ 
seits  einen  durchsichtigen  Flossensaum,  dessen  Fältchen  wie  unregelmäßig  angeordnete  Härchen 
oder  Borsten  aussehen.  Am  Körper  der  reifen  Zerkarie  bemerkt  man  feinste  Hautstacheln,  in  regel¬ 
mäßigen  Reihen  angeordnet,  dann,  wenn  die  späteren  Geschlechtstiere  eine  bewaffnete  Haut  be¬ 
sitzen;  ferner  gewährt  man  auf  der  Bauchseite  vorne  den  Mundsaugnapf;  weiter  hinten  in  der 
Mittellinie  der  Bauchseite  oder,  so  bei  den  Zerkarien  der  Amphistomen,  ganz  am  Körperende,  den 
Bauchsaugnapf.  In  der  Dorsalwand  des  Mundsaugnapfes  liegt  bei  manchen  Zerkarienformen  ein 
lichtbrechender  Bohrstachel;  zu  den  Seiten  des  Bauchsaugnapfes  gewahrt  man  bei  zahlreichen 
Arten  jederseits  eine  Anzahl,  meistens  drei,  gedrängt  stehende,  große,  körnige  Zellen  mit  Kern, 
welche  als  Kopfdrüsen  bezeichnet  werden.  Ihre  dicken  etwas  gewundenen,  dicht  nebeneinander 
nach  vorn  verlaufenden  Ausführungsgänge  münden  am  dorsalen  Mundrande;  ihr  Sekret  hat  eine 
erweichende  oder  auflösende  Wirkung  auf  die  Körperbedeckung,  selbst  auf  dicke  Chitinhüllen 
derjenigen  Tiere,  in  welche  die  Zerkarie  behufs  ihrer  Weiterentwicklung  eindringen  muß.  An  den 
Mundsaugnapf  schließt  sich  der  einfache  Ösophagus  mit  dem  muskulösen  Pharynx,  sofern  dieser 
vorhanden  ist,  und  mit  den  beiden  Darmschenkeln,  deren  Lumen  noch  geschlossen  sein  kann,  ln 
seinem  Vorderteile  wird  der  Ösophagus  überbrückt  von  einem  sehr  blassen,  feingestreiften  Gewebs- 
strange,  der  sich  in  den  Seiten  mehr  oder  minder  deutlich  in  Einzelstränge  teilt,  die  zum  Teil  nach 
vorne,  zum  Teil  nach  hinten  laufen;  um  ihre  Teilungsstelle  sind  blasse  körnige  Kerne  in  größerer 
Anzahl  angehäuft;  bei  gewissen  Zerkarienformen  findet  sich  auf  deren  Rückenseite  je  eine 
Anhäufung  von  schwarzen  Pigmentkörnchen  um  einen  hellen  zellenartigen  Körper.  Das  ganze 
Stranggebilde  ist  die  Anlage  des  Nervensystems;  die  verschieden  gestalteten  Pigmenthaufen 
werden  als  Augenflecke  gedeutet  (Fig.  29). 

Das  exkretorische  Gefäßsystem  der  jungen  Zerkarie  besteht  aus  zwei  feinen  vollkommen 
getrennten  Kanälen,  die  vorn  mit  einer  sogenannten  Wimperflamme  oder  Flimmertrichter  beginnen 
und  hinten  ein  jedes  durch  einen  Porus  nach  außen  münden.  Bei  der  weiteren  Ausbildung  des 
Zerkarienkörpers  verschmelzen  nun  die  beiden  ursprünglichen  Längsgefäße  in  ihrem  hinteren  Teile, 
während  die  vorderen  sich  verlängern  und  dabei  oft  Seitenzweige  treiben,  die  sich  weiter  ver¬ 
ästeln,  um  in  je  einen  Flimmertrichter  zu  endigen.  Das  ganze  Gebilde  nimmt  aber  bei  den  ver¬ 
schiedenen  Arten  eine  sehr  verschiedene  Entwicklung,  so  daß  bei  der  reifen  Zerkarie  das  Exkre- 
tionsgefäßsystem  im  wesentlichen  bereits  denselben  Bau  zeigt  wie  bei  den  zugehörigen  erwachsenen 
Würmern.  Bei  zahlreichen  Arten  reicht  der  vereinigte  Gefäßstamm  mehr  oder  minder  weit  in  den 
Schwanz  hinein  und  zerfällt  vor  seinem  Ende  wieder  in  die  beiden  ursprünglichen  Kanäle,  die  ge¬ 
sondert  voneinander  beiderseits  nach  außen  münden. 

Eine  Genitalzone,  wie  die  erwachsenen  Würmer  sie  haben,  fehlt  den  Zerkarien,  bis  auf 
die  erste  Anlage:  diese  erscheint  als  unscharf  begrenzter  Haufen  kleiner,  körniger  Kerne,  der  wie 
immer  auch  die  Organe  der  erwachsenen  Tiere  angeordnet  sein  mögen,  meistens  median,  hinter 
oder  vor  dem  Bauchnapfe  gelegen  ist.  —  Die  beschriebene  Organisation  der  Zerkarien  ist  gewöhnlich 
sehr  blaß,  an  lebenden  Tieren  am  besten  dann  zu  erkennen,  wenn  man  sie  unter  dem  Deckglas 
langsam  absterben  läßt. 
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Nach  erlangter  Reife  verlassen  die  Zerkarien  die  Sporozyste,  um  sich  entweder  schon  im 
Leibe  des  Mirazidiumwirtes  anzusiedeln,  öfter  aber  nach  Verlassen  dieses  Wirtes  in  verschiedenen 
Wassertieren  oder  an  Pflanzen  oder  frei  am  Boden  der  Gewässer  aufzuhalten,  ehe  sie  in  einen  zweiten 
Zwischenwirt  gelangen.  Die  Körperdeeke  des  neuen  Wirtes  durchbohren  sie  mit  Hilfe  ihres  Kopf¬ 
drüsensekretes,  oft  überraschend  schnell.  Sie  enzystieren  sich  im  Wirt  und  verlieren  dabei  ihren 
Schwanz.  Enthält  dieser  den  Endteil  des  Exkretionsgefäßstammes,  dann  geht  auch  das  geg«d)elte 
Endstück  dieses  Organs  verloren  und  es  entsteht  am  Ende  des  Wurmkörpers  ein  einfacher  Porus. 
Mit  ihren  Hilfswirten  oder  Zwischenwirten  gelangen  die  eingekapselten  Zerkarien  endlich 
in  den  Magen  des  Wurmwirtes,  worin  sie  zur  Geschlechtsreife  heranwachsen.  Entweder  werden 
sie  mit  dem  Zwischenwirt  vom  Wirt  verschluckt  oder  sie  durchdringen  selbsttätig  die  Haut  des 
Wirtes  ohne  Zwischenträger. 

Der  hier  beschriebene  Entwicklungsgang  der  Trematoden  entspricht  dem  ein¬ 
fachsten  Verlauf;  er  kann  bei  gewissen  Arten  in  verschiedener  Weise  kompliziert 
werden.  So  entstehen  in  den  Sporozysten  mancher  Arten  nicht  sofort  Zerkarien, 
sondern  die  bereits  erwähnte  zweite  Generation  von  Sporozysten,  sogenannte  Tochter- 
sporozysten,  von  den  Muttersporozysten  durch  etwas  abweichende  Form 
unterschieden  ;  sie  können  durch  Verästelung  sich  vergrößern  oder  durch  Querteilung 
sich  stark  vermehren.  In  noch  anderen  Fällen  entstehen  in  den  ersten  Sporozysten 
weder  Tochtersporozysten  noch  auch  sofort  Zerkarien,  sondern  die  bereits  genannten 
Redien. 


Die  Redia  zeichnet  sich  durch  drehrunde  Gestalt  und  einen  Mundsaugnapf  mit  einfachem 
schlauchförmigem  Darm  aus;  sie  hat  im  hinteren  Ende  wieder  ein  Keimlager,  worin  Keimballen 
gebildet  werden  wie  beim  Miracidium.  Diese  Keimballen  werden  in  der  Regel  zuerst  zu  einer  oder 
zu  mehreren  Generationen  von  Tochterredien,  ehe  sie  Zerkarien  bilden.  Immer  aber  erscheinen 
diese  letzteren  als  das  Endstadium  der  ungeschlechtlichen  Vermehrung  im  Zwischenwirt. 


Fig.  30. 


Paragon  imus  iccstcrmaui  vom  Bauche  ge¬ 
sehen;  Exemplar  aus  dem  Schwein,  Japan, 
ca.  1:10.  (Nach  Looss.) 

Ex  Exkretionsblase,  GO  Genitalöffnung, 
Hod  Hoden,  Ov  Ovariuin,  Sch  Schalen¬ 
drüse,  Ut  Uterus. 


Der  Lebenskreislauf  der  im  Menschen 
sich  ansiedelnden  Trematoden  setzt  sich 
demnach  aus  mindestens  zwei  Genera¬ 
tionen  zusammen,  einer  geschlechtlichen, 
durch  Eier  erzeugten,  und  einer  oder 
mehrerer  ungeschlechtlichen,  durch  Keim¬ 
zellen  erzeugten  Generation  und  verteilt 
sich  auf  zwei  oder  sogar  drei  verschiedene 
Wirtstiere  (Mehlis  1831,  Eschriciit  1842, 
Steenstrup  1842,  Leuckart  1870,  1882). 
Mit  Steenstrup  (1842)  bezeichnete  man 
früher  diese  Entwicklungsserie  als  Gene¬ 
rationswechsel,  Wechsel  in  der  Form 
der  Zeugung,  geschlechtliche  und  unge¬ 
schlechtliche  Generation.  Gegenwärtig  be¬ 
trachten  einige  Forscher  die  Keimzellen  als 
parthenogenetisch  sich  entwickelnde  Ei¬ 
zellen  und  sprechen  demgemäß  von  einer 
Alloiogenesis,  Wechsel  zwischen  Gene¬ 
rationen  aus  befruchteten  und  aus  unbe¬ 
fruchteten  Eiern. 

Ob  eine  in  den  Menschen  eingewan¬ 
derte  Trematode  harmlos  bleibt  oder  krank¬ 
heitserregend  wirkt,  scheint  im  wesent¬ 


lichen  von  der  Menge  der  einge wunderten  Würmer  und  von  ihrem  Sitze  abzuhängen. 
Den  Zustand  einer  Trematodenbesiedelung  des  Menschen  bezeichnen  wir  als  Tre- 
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matodiasis  oder  besser  nach  den  verschiedenen  Gattungen  der  Trematoden  mit 
besonderen  Namen.  Der  Zoologe  teilt  die  Klasse  der  Trematoden  vorläufig  ein  in 
die  neun  Familien  der  Faseiolidae ,  Echinostomidae ,  Dicrocoeliidae ,  Heterophyidae , 
Troglotremidae ,  Opisthor  chiidae  ,  Schistosomidae ,  Holostomidae ,  Paramphistomidae . 
Von  diesen  neun  Familien  sind,  ausgenommen  die  zweite  und  die  dritte,  alle  in 
der  menschlichen  Parasitologie  bedeutend  vertreten. 

Aus  den  genannten  Familien  heben  wir  hervor  eine  Reihe  von  Arten,  die  als 
Leberegel,  Darmegel,  Lungenegel  beim  Menschen  und  bei  seinen  Haustieren 
und  Weidetieren  als  Schmarotzer  Bedeutung  haben.  Die  wichtigsten  dieser  Saug¬ 
würmer,  englisch  flukes ,  französisch  douves ,  sind  die  folgenden:  Leberegel:  Fasciola 
hepatica  (Distoma  hepaticum),  Fasciola  gigantica ,  Clonorchis  sinensis ,  Opisthorchis 
felineus ,  Dicrocoelium  lanceatum ;  Darmegel:  Metagonimus  yokogawai,  Fasciolopsis 
buski ;  Lungenegel:  Paragonimus  westermani  (Distoma  pulmonale  baelzi). 


Distomiasis  hepatica  hominis. 

Fasciola  hepatica  (Linne  1758),  Distoma  hepaticum  (Rktzius  1786), 
Fasciola  humana  (Gmelin  1789). 

Leberwurm,  Egelschnecke,  Wasserblase,  ein  zungenförmiges  plattes,  Ge¬ 
bilde  von  Fingergiiedgröße  mit  zapfenförmigem  Kopfende,  20  —  30  mm  lang, 
8 — 13  mm  breit;  Eier  0,13  :  0,07  mm.  Der  Leberegel  bewohnt  die  Gallenwege  vieler 
pflanzenfressenden  Haus-  und  Herdentiere,  insbesondere  Schaf,  Ziege,  Rind,  Esel, 
Pferd,  Kaninchen,  mitunter  auch  das  Hausschwein;  von  wildlebenden  Tieren  Reh, 
Hirsch,  Antilope,  Kamel,  Eichhörnchen,  Hase,  Känguruh  usw.  Die  Leberegel¬ 
seuche  kommt  in  allen  Weltteilen  vor,  in  Europa,  Asien,  Afrika,  Nordamerika,  Süd¬ 
amerika,  Australien,  Tasmanien,  als  gefährliche  Plage  der  Weidetiere,  besonders 
der  Schafe  und  Rinder,  gefürchtet  als  Wasserblase,  douve  hepatique  usw.  Die  Plage 
der  Egelseuche,  Leberfäule,  Gelbsucht,  pourriture,  boule,  cachexie 
aqueuse,  douvette,  liverfluke  disease,  rotdropsy,  liver  rot,  tabes  hepatis 
verminosa,  lues  ovium,  beginnt  bei  den  Weidetieren  auf  feuchten  Plätzen  zu 
Ende  des  Sommers  unter  Einwanderung  junger  Egelbrut  in  die  Gallenwege;  je  nach 
der  Menge  der  Einwanderer  kommt  es  zu  mehr  oder  weniger  bedeutender  Verstopfung 
der  Gallengänge  mit  den  Folgen  der  Gallenstauung,  Leberschwellung  und  entzünd¬ 
licher  Leberreizungen.  Im  Winter  leidet  das  befallene  Vieh  an  zunehmendem  Fieber, 
Abmagerung,  Blutverarmung ;  es  frißt  nicht  mehr,  bekommt  wässerige  Anschwellungen 
Bauchwasser,  Leberschwellung,  die  allmählich  in  Leberschrumpfung  ausgeht;  in 
schweren  Fällen  sind  die  Gallenwege  sackförmig  erweitert,  vollgepfropft  von  Egeln. 
Die  kräftigeren  Tiere,  welche  den  Winter  aushalten,  erholen  sich  im  Frühjahre  unter 
Auswanderung  der  trächtigen  Egel.  Diese  und  ihre  Eier  gelangen  auf  die  nassen 
Weiden;  die  Eier  entwickeln  sich  in  der  oben  beschriebenen  Weise.  Sommerliche 
Zwischenwirte  der  jungen  Brut  sind  Süßwasserschnecken,  verschieden  nach  den 
Ländern. 

In  Europa,  Holland,  Frankreich,  England,  Deutschland,  Sibirien  sind  überall 
die  sogenannten  Leberegelschneckcn,  Zwergschlammschnecken,  als  die  Wirtinnen 
des  Leberegels  bekannt  ;  Limnaea  trunculata  mülleri  seu  L.  minuta  Drap.,  eine  Lungen¬ 
schnecke  mit  rechts  gewundenem  Gehäuse  in  vier  kegelförmig  sich  verjüngenden 
Windungen,  10 — 12  mm  hoch;  in  seichten  Gräben  mit  feinem  Lettenboden,  auf  Wiesen 
und  Äckern,  besonders  in  moorigen  Gründen,  grasigen  Tümpeln,  tragen  Bächen; 
sie  fehlt  da,  wo  ockerfarbiger,  also  eisenhaltiger  Grund  ist  und  wo  Eilenblätter 
einfallen;  sie  fehlt  ferner  in  tiefen  Teichen  und  Flüssen,  überhaupt  in  Wassertiefen 
unter  10 — 20  cm.  Aber  sie  kommt  auch  fort  in  den  trockensten  Musehelkalkbergen, 
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wo  stilles  oder  trägefließendes  Wasser  ohne  Fäulnis  mit  lehmigem  oder  tonigem  Boden 
vorhanden  ist.  Dieselbe  Schnecke  ist  in  Ägypten,  Algier,  Marokko,  Madeira,  Klein¬ 
asien,  Tibet  die  wichtigste  Trägerin  der  Leberegelbrut.  Auch  in  anderen  Schlamm¬ 
schnecken  kommen  Anfänge  der  Entwicklung  des  Leberegels  vor,  bei  Limnaea 
peregris  mülleri ,  Limnaea  stagnalis ,  Limnaea  palustris  (Leuckart  1881,  Nöller  & 
Sprehn  1924). 

Für  Südafrika  und  Australien  werden  neben  Physa  tropica  noch  Limnaea  natalensis , 
Isidora  tropica ,  Limnaea  trunculata  als  Leberegelschnecken  genannt  (Gilchrist  1910, 
Porter  1925);  für  Nordamerika  Limnaea  humilis  say  (Baker  1922)  und  Physa  fon- 
tinalis  (Boyd  1920),  für  Südamerika  Limnaea  viator  d’Orbigny;  für  Caracas  Am - 
pullaria  luteostoma  (Iturbe  &  Gonzalez);  für  die  Sandwichinseln  Limnaea  oahuensis 
und  Limnaea  rubella ;  für  New  South  Wales  werden  aufgezählt  Limnaea  lessoni , 
Limnaea  brazieri,  Bullinus  gibbosus,  Bullinus  proteus,  Bullinus  productus ,  Bullinus 
pectorosus ,  Planorbis  maequariensis  und  manche  andere  (Mac  Kay  1926,  Bradley 
1926).  In  Japan  Limnaea  per  via  (Shirai  1925);  hier  werden  auch  Fische  als  Leber¬ 
egelwirte  gefunden. 

Als  leberegelverseuchte  Weiden  werden  in  warmen  Ländern  besonders  Ägypten 
und  das  weitere  nordafrikanische  Gestade  genannt;  Südafrika  (Gilchrist  1910), 
Kleinasien  und  Syrien  (Khouri  1904);  Vorderindien,  Tibet,  China  (Olpp1910),  Tonkin, 
Annam  (Matthis  &  Leger  1911);  Neu  Süd  Wales,  Tasmanien  (Mac  Kay  1926); 
ganz  Nordamerika  und  Südamerika  (Stiles  1902). 

Am  genauesten  und  zuerst  sind  die  Lebensbedingungen  für  den  Leberegel  in 
Deutschland  erforscht  (Weinland  1876,  Leuckart  1876,  Thomas  1883,  Koegel  1926). 
Die  Eier  des  Egels,  der  die  Lebergänge  des  Weideviehs  bewohnt,  gelangen  mit  der 
Galle  in  den  Darm;  ein  trächtiger  Egel  enthält  37000 — 4500b  Eier  (Leuckart)  und 
kann  in  2  Wochen  bis  zu  2  Millionen  ablegen  (Weinland,  v.  Brand  1926).  Die  Eier 
dauern,  im  Kotballen  geschützt,  im  Freien  aus,  8  Monate  lang  und  darüber;  bei 
genügender  Feuchte  und  ausreichender  Bodenwärme,  mindestens  10 — 12°  C,  ent¬ 
wickelt  sich  im  Ei,  das  0,14  mm  lang,  0,08  mm  breit  ist,  binnen  3 — 6  Wochen  der 
Embryo,  das  sogenannte  Mirazidium,  als  allseits  bewimpertes  Platt würmchen  0,15  mm 
lang,  0,04  mm  breit,  dem  zukünftigen  Egel  ähnlich,  mit  sogenanntem  Augenfleck. 
Gelangt  das  embryohaltige  Ei  in  Wasser  oder  in  Wassernähe,  so  schlüpft  das  Mira¬ 
zidium  unter  Eröffnung  des  Eideckels  aus  und  beginnt  lebhafte  Schwimmbewegungen, 
die  einen  Tag  und  länger  dauern  können.  Begegnet  es  hierbei  einer  Süßwasserschnecke, 
so  dringt  es  in  die  Atmungshöhle  der  Schnecke  ein  und  wandert  weiter  in  die  Leber 
zu  fortschreitender  Entwicklung.  Es  sind  immer  junge  Schnecken,  die  so  befallen 
werden;  die  alten  wehren  sich.  Da  die  Eiablage  der  Lebengelschnecke  im  Frühling 
sowie  im  milden  Spätherbst  beginnt  und  die  Schnecken  in  einem  Jahre  zu  Dreiviertel 
ihrer  endlichen  Größe  heranwachsen,  so  findet  die  Egelbrut  Gelegenheit  zur  An¬ 
siedlung  in  der  Schnecke  in  jenen  beiden  Jahreszeiten;  nebenbei  bemerkt,  wandern 
neben  den  Mirazidien  des  Distoma  b  paticnm  auch  die  Embryonen  anderer  Trematoden 
in  die  Leberegelschnecken  ein.  Im  Innern  der  Schnecke  zieht  sich  das  Mirazidium 
kegelförmig  zusammen  und  wrächst  nun  in  die  Länge  und  Breite,  so  daß  es  in  10  bis 
14  Tagen  die  zehnfache  Größe,  0,5  mm  und  darüber,  erlangt.  Beim  Wachsen  schwindet 
das  Wimperkleid;  die  Außenfläche  wird  buckelig  durch  die  Anhäufung  von  Keim¬ 
ballen  im  Innern,  4 — 15  an  Zahl,  und  unter  Rückbildung  der  meisten  inneren  Organe. 
Das  Mirazidium  wird  zur  Sporozyste,  innerhalb  welcher  die  Keimballen  sich  zu 
schlauchartigen  Redien  strecken,  an  denen  die  Formen  der  zukünftigen  Zerkarie 
sich  zeigen;  diese  Redien  entwickeln  sich  sogleich  zur  Zerkarie  oder  erzeugen  vorher 
noch  eine  weitere  Rediengeneration,  Mutterredien  und  Tochterredien,  die  endlich 
alle  in  Zerkarien  von  0,7 — 0,9  mm  Länge  und  0,23  mm  Breite  auswachsen.  Die  reifen 
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Redien  wandern  in  die  Schneckenleber  ein  und  entlassen  hier  die  Zerkarien,  die  aus 
der  Wirtsschnecke  ausschwärmen,  dann  an  Gräser,  Binsen,  Schneckenschalen  oder 
andere  Gegenstände  sich  anheften  und  jetzt  ihren  Ruderschwanz  abwerfen.  Aus 
ihren  Hautdrüsen  wird  eine  klebrige  Masse  abgesondert,  die  rasch  erstarrt  zu  einer 
weißlichen  Haut  und  so  eine  kornförmige  Zyste  bildet,  worin  sich  der  junge  Vor- 
wurm  zum  geschlechtsreifen  Egel  entwickelt.  Diese  Entwicklung,  die  unter  Verlust 
der  Zerkarienmerkmale,  Schwanz,  Augen,  Bohrstachel,  sich  vollzieht,  kann  so  weit 
gehen,  daß  die  Genitalien  völlig  reifen  und  der  Wurm  nach  Selbst begattung  Eier 
bildet. 

Die  Egelzyste  verträgt  4 — 6°  C  unter  Null,  bleibt  mindestens  3  Wochen  im 
Wasser  oder  an  feuchtem  Gras  lebendig;  bei  vollständiger  Austrocknung  geht  der 
darin  enthaltene  junge  Egel  rasch  zugrunde  oder  er  wandert  aus.  Die  Zyste  wird 
in  den  Magen  eines  geeigneten  Wirtes  durch  Saufen  oder  Fressen  aufgenommen, 
hier  aufgelöst,  und  der  junge  freigewordene  Leberegel  wandert  in  den  Darm  und  weiter 
in  die  Gallengänge  bis  zur  Leber,  entweder  geradenwegs  (Leuckart1879,  Ciurea  1916, 
Mukoyama  1922)  oder  auf  dem  Wege  der  Pfortader  (Lutz  1893,  Railliet,  Moussu  & 
Henry  1913,  Compes  1922).  Wider  die  Wanderung  durch  die  Gallengänge  spricht 
das  Vorkommen  von  Leberegeln  in  der  Leber  ungeborener  und  neugeborener  Tiere 
(Bloch  1782,  de  Jong  1913),  besonders  aber  die  Beobachtung,  daß  nach  Massen¬ 
infektionen  an  Schweinen  und  Rindern  außer  der  Leber  auch  alle  Lymphknoten 
des  Dünndarmes,  die  Subserosa  des  Dünndarmes,  Milz,  Nieren,  Lungen  mit  linsen¬ 
großen  bis  bohnengroßen  Knoten  besetzt  gefunden  werden,  in  denen  junge  Leber¬ 
egel  von  5 — 8  mm  Länge;  überdies  die  Durchwanderung  der  Uteruskotyledonen 
und  die  Bildung  von  Plazentarinfekten  (Schlegel  1912,  Schlegel  &  Behn  1925). 
In  der  Leber  wachsen  die  Egel  binnen  2  oder  3  Monaten  völlig  heran,  um  sich  jahre¬ 
lang  darin  aufzuhalten;  eine  Auswanderung  hochträchtiger  Egel  und  ihrer  Eier 
geschieht  alljährlich  im  Mai  und  Juni. 

Der  ausgewachsene  Leberegel  trägt  ein  Stachelkleid,  aus  rückwärts  gerichteten 
Schuppen  in  Querreihen  angeordnet;  dieses  Kleid  sowie  Größe  und  Zahl  der  Tiere 
werden  verantwortlich  gemacht  für  die  Reizungen  und  Schädigungen  der  Gallenwege. 

Die  Ansteckung  der  Weidetiere  geschieht  zur  Sommerzeit  und  Herbstzeit,  im 
September  vornehmlich,  wenn  sie  auf  Überschwemmungsgebieten  und  feuchten 
Gründen,  wo  die  Egelschnecke  lebt,  grasen  und  saufen,  am  leichtesten  dann,  wenn 
der  Graswuchs  niedrig  ist ;  auch  Stalltiere  können  verseucht  werden  durch  Verfütte- 
rung  von  frischer  Mahd  oder  ungenügend  getrocknetem  Heu  von  verseuchten  Plätzen. 
Am  stärksten  werden  Schafe  befallen,  welche  die  untersten  Halme  und  Blätter  mit 
Vorliebe  fressen ;  weniger  kurzschnauzige  Schafe,  welche  die  Gräserspitzen  abweiden, 
und  Rinder,  welche  die  hochstehenden  Pflanzenteile  wählen.  Die  ersten  Störungen 
am  egelbefallenen  Wirte  äußern  sich  17 — 21  Tage  nach  reichlicher  Infektion;  unter 
Leberschwellung  und  Leberschmerzen  ermattet  das  Tier,  fiebert,  zehrt  ab,  wird  blut¬ 
arm  und  endlich  wassersüchtig  ;  der  ,, Wasserbart“  am  Kinnwinkel  ist  ein  Frühzeichen. 
Bei  Sektionen  findet  man  je  nach  der  Dauer  der  Krankheit  die  Leber  geschwollen, 
blutreich,  durch  gangförmige  Hohlgänge  unter  der  Kapsel  zertrümmert,  die  Gallen¬ 
gänge  geschwollen,  oder  die  Leber  vergrößert  und  verhärtet,  verdickte  Gallengänge, 
Katarrh  der  Gallengänge  oder  endlich  alle  Zeichen  der  fortschreitenden  Leber¬ 
verhärtung  mit  Ausgang  in  Leberschrumpfung;  dabei  in  dem  zertrümmerten  Leber¬ 
gewebe  und  in  den  Gallenwegen  hunderte  und  tausende  der  1 — 3  cm  langen  Egel.  — 
Außer  der  Leber  ist  auch  die  Lunge  ein  häufiger  Sitz  des  Leberegels  bei  Wieder¬ 
käuern. 

Die  meisten  Erkrankungen  der  Weidetiere  zeigen  sieh  im  Herbst  und  Winter, 
vom  Oktober  bis  in  den  März;  es  gibt  sehr  schwere  Leberegeljahre  nach  nassen 
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Sommern;  berüchtigt  waren  die  Jahre  1743,  1747,  1753,  1812,  1810,  1817,  1830, 
1851,  1862,  1873,  1876,  1882,  1889,  1891,  1897,  1898,  1910,  1924. 

Früher  wurde  die  Distomiasis  hepatica  beim  Menschen  für  eine  große 
Seltenheit  angesehen;  alle  paar  Jahre  wurde  ein  Fall  von  Leberegel  im  Menschen 
als  Kuriosum  mitgeteilt;  im  letzten  Jahrhundert  kaum  mehr  als  40  Fälle  (Paul  1927). 
Seitdem  man  mehr  auf  die  Wurmeier  im  Kot  und  auf  die  Würmer  bei  Sektionen 
achtet,  mehrt  sich  die  Zahl  der  Fälle  aus  allen  Ländern  der  Erde. 

Gelegenheit  zur  Ansteckung  mit  dem  Egel  hat  der  Mensch  beim  Wassertrinken 
aus  Pfützen  und  Gräben,  beim  Essen  roher  Brunnenkresse,  Sauerampfers  und  anderer 
ungekochter  Kräuter. 

In  Palästina,  wo  die  Ziegenleber  von  den  Libanonbewohnern  roh  verzehrt  wird, 
gelangen  reife  Leberegel  gelegentlich  in  den  Mund  des  Menschen  und  wandern  von 
hier  aus  in  die  tieferen  Verdauungswege  hinab  oder  setzen  sich  im  Rachen  fest ;  hier 
erregen  sie  Anschwellung  und  Entzündung  der  Schleimhaut  und  können  durch  Glottis¬ 
ödem  oder  Verschwellung  und  Verlegung  der  Speiseröhre  schwere  Zufälle  machen 
und  sogar  tödlich  werden.  Das  Egelleiden,  halzoun,  währt  Stunden  oder  Tage. 
Es  kommt  darauf  an,  den  Wurm  herauszuziehen  oder  durch  Erregen  von  Erbrechen 
hinauszuwerfen  (Khouri  1904). 

In  Ostasien  ist  die  Distomiasis  beim  Menschen  ein  nicht  seltenes  Leiden  und 
verläuft  ähnlich  wie  beim  Weidevieh,  wenn  die  Einwanderung  des  Parasiten  einiger¬ 
maßen  zahlreich,  20,  30,  50  Würmer,  geschah.  Die  erste  Ansiedlung  in  der  Leber 
bleibt  unbemerkt  für  Wochen  und  Monate ;  dann  beginnt  die  Leber  sachte  zu  schwellen, 
eine  leichte  Gelbsucht  stellt  sich  ein  und  nach  Monaten  fällt  eine  zunehmende  Er¬ 
fassung  mit  den  weiteren  Zeichen  fortschreitender  Anämie  auf.  Unregelmäßige 
Fieber be wegungen,  Blutungen  aus  Magen,  Darm,  Nase,  Haut,  Netzhautblutungen  ; 
das  ganze  Bild  des  Morbus  maculosus  Werlhofii  kann  sich  entwickeln.  Zu  dieser 
Anaeinia  perniciosa  distomiatica  kommen  fortschreitende  Abmagerung,  Bauchwasser¬ 
sucht  und  allgemeine  Gliederanschwellungen,  Bronchitis,  Hydrothorax.  —  Mit  der 
Auswanderung  der  gereiften  Würmer  fühlt  sich  der  Kranke  leichter;  unter  Abnahme 
der  Leberschwellung,  die  aber  häufig  wie  die  biliäre  Leberzirrhose  in  Schrumpf leber 
ausgeht,  kommt  es,  falls  nicht  inzwischen  das  Leiden  den  Kranken  erschöpft  hat, 
zu  langsamer  Wiederherstellung  (Leger  1910,  Oli»p  1910,  Mathis  &  Leger  1911, 
Ward  1912,  v.  Friedreich  1917,  Fischer  1919,  Geiaht  1920). 

In  diesem  allgemeinen  Krankheitsbilde  können  einzelne  Züge  durch  besondere 
Ansiedlungen  des  Wurmes  auffallend  hervortreten :  Linsenkatarakt  durch  Ansiedlung 
des  Distomum  im  Auge  (Braun,  Greeff  1905);  Kataraktepidemien  unter  Fischen 
europäischer  Süßwässer  durch  Trematoden  sind  lange  bekannt.  Ferner  Abszesse 
unter  der  Haut  des  Kopfes,  der  Bauchdecke,  der  Fußsohle;  hinter  dem  Magen  im 
Bauchfell  usw.  —  Ob  die  junge  Distomenbrut  die  Haut  des  Menschen  durchdringen 
kann,  bei  Barfüßigen,  die  durch  Kotwässer  und  Sümpfe  waten  (Küchenmeister), 
ist  wohl  noch  unentschieden. 

Die  Diagnose  der  Distosomiasis  muß  durch  den  Nachweis  der  Eier  im  Kot  ge¬ 
schehen;  diese  sind  den  Bothriocc phalu s-JZ\crn  sehr  ähnlich,  aber  4 — lOmal  so  groß 
(Tafel  I). 

Behandlung.  Ein  distomentötendes  Mittel,  das  im  menschlichen  Körper  zur 
Wirkung  käme,  hatten  wir  früher  nicht.  Bei  der  Leberfäule  der  Schafe  waren  alle 
Anthelmintica  wirkungslos  geblieben,  bis  Versuche  mit  Extractum  filicis  maris  an¬ 
gestellt  wurden.  Ein  Massenexperiment  an  30000  Schafen  in  den  Jahren  1924 — 25 
war  sehr  zufriedenstellend.  Doch  soll  der  Tetrachlorkohlenstoff  mindestens  ebenso¬ 
gut  wirken;  1  ccm  CC14  genüge,  um  ein  Schaf  von  140  Pfund  Körpergewicht  zu 
heilen  (Montgomery  1926). 
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Fasciola  g ir/anti cci  (Cobbold  1856). 

Der  Riesenleberegel  ist  dem  Distoma  hepaticum  sehr  ähnlich,  länger  gestreckt, 
bis  zu  75  mm  lang  und  12  mm  breit,  Eier  0,15 — 0,19  lang,  0,07 — 0,09  breit;  bei 


Giraffen,  Rindern,  Schafen,  Ziegen  Afrikas,  am  Senegal 
(Railliet  1895),  in  Ägypten  (Looss  1896),  in  Zentralasien, 
Taschkent  (Pigulewsky  1927),  auf  den  Philippinen  (Mus¬ 
grave  1907);  hat  ihren  Zwischenwirt  in  verschiedenen 
Schlammschnecken,  Limnaea  seu  Isidora  natalensis  und 
Physopsis  africana  (Porter  1920).  Sie  befällt  den  Men¬ 
schen  selten.  Eine  ausführliche  Krankengeschichte  hat 
de  Gouvea  (1895)  mitgeteilt:  Ein  28  Jahre  alter  Offizier 
auf  der  französischen  Fregatte  Arethusa  erkrankt  am 
5.  November  1893  unter  wiederholten  Schüttelfrösten  an 
heftigem  Fieber.  Er  hatte  im  Januar  in  Madagaskar 
und  auf  den  neuen  Hebriden  einige  Anfälle  von  Sumpf  - 
fieber  bestanden.  Danach  war  er  gesund,  bis  er  auf  der 
Rhede  von  Rio  de  Janeiro  zwrei  Monate  und  einige  Tage 
nach  der  Ankunft  von  dem  erwähnten  Fieberanfalle  über¬ 
rascht  wurde ;  das  Fieber  erreichte  die  Höhe  von 
39,6°  C,  ließ  bis  zum  8.  November  unter  Anwendung 
von  Antipyrin  und  Chinin  nach.  Am  Morgen  des  9.  No¬ 
vember  fühlte  der  Kranke  Stechen  in  der  hinteren  unteren 
Brustgegend;  es  folgte  Hustenreiz  mit  mäßigem  Blut¬ 
speien.  Der  Husten  kehrte  mit  sonderbarer  Regelmäßig¬ 
keit  dreimal  des  Tages,  am  Morgen,  Mittag  und  Abend 
wieder,  jedesmal  von  mäßigem  Blutspeien  gefolgt.  Die 
Ärzte  fürchteten  beginnende  Tuberkulose  und  schickten 
den  Kranken  nach  Frankreich.  Auf  der  Fahrt  wurde 
nichts  weiter  beobachtet  als  feuchtes  Rasseln  im  linken 
Unterlappen  der  Lunge,  hellroter,  schaumiger  Blutaus- 
wurf  mit  trübem  Schleim.  Am  23.  November  hustete 
der  Kranke  mit  Blut  einen  breiten  gelblichen  Egel,  2,5  cm 
lang,  aus,  der  von  de  Gouvea  für  ein  enormes  Distomum 
hepaticum  erklärt  und  durch  Leuckart  bestätigt  wmrde. 
—  Railliet  (1895)  vermutet,  daß  der  Kranke  seinen 
Parasiten  im  Juli  zu  Dakar  in  Senegambien,  wo  der 
afrikanische  Riesenleberegel  bei  Schlachttieren  häufig  sei, 
bekommen  habe.  Braun  (1926)  nimmt  die  Deutung  des 
Parasiten  als  Fasciola  gigantica  an  (Fig.  31). 


Fig.  31. 


Distoma  hepaticum  (8:1) 
(Fasciola  gigantica),  von 
einem  Kranken  während 
einer  Hämoptoe  ausgehustet. 

(Nach  Gouvea.) 
a  Mundsaugnapf,  b  Baueh- 
saugnapf,  c  Porus  genitalis, 
d  Genitalschlauch  (geplatzt), 
e  Gedärm. 


Fase  iolo ps  is  b  ush'i. 


Von  weiteren  Faszioliden,  welche  gelegentlich  auf  den  Menschen  übergehen, 
ist  ein  großer  Darmegel,  der  in  Ostasien  einheimisch  ist,  zu  nennen: 


Fasciolopsis  buski  Lancaster  1857,  Distoma  crassum  Bush, 
ein  großer  fleischiger, rosaroter, bestachelter Darmegel,  chinesischer  Ingwerblatt¬ 
wurm;  24,  27  ja  50  mm  lang,  12 — 20  mm  breit,  2  mm  dick;  spindelförmige  ge- 
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deckelte  Eier  von  der  Größe  des  Eies  der  Fasciola  hepatica ,  0,13  mm  lang,  0,08  mm 
breit ;  im  Darm  des  Schweines  auf  Formosa  häufig,  aber  auch  beim  Menschen  nicht 
selten.  In  der  chinesischen  Provinz  Schaoscliing,  Tsehekiang,  wird  die  Zahl  der 
Fasciolopsis- Träger  auf  mehr  als  anderthalb  Millionen  geschätzt  (Barlovv  1924).  Der 
Wurm  wurde  gefunden  in  Annam  und  Nordchina  (Barrois  &  Noc  1908),  in  Mittel¬ 
china  (Heanley  1908,  Olpp  1910,  Mathis  &  Leger  1911),  auf  Sumatra  und  Java 
(van  Oije  1920);  er  wurde  nach  Natal  verschleppt  (Nicol  1910). 

Das  Tier  kommt  zu  3 — 4  Dutzenden  im  Menschendarm  vor,  erregt  Durchfälle 
und  Blutungen,  mitunter  auch  ein  typhöses,  fieberhaftes  Allgemeinleiden,  das  tödlich 
endet  (Goddard  1907). 

Die  vom  Schweine  abgehenden  Eier  entwickeln  sich  zur  Sommerszeit  in  Wasser 
binnen  22  Tagen,  bei  27 — 32°  C,  zu  Mirazidien;  diese  dringen  in  Süßwasserschnecken, 
Planorbis  coenosa ,  Segmentina  largillierti ,  ein,  wandeln  sich  darin  in  3 — 4  Tagen 
in  Sporozysten  um,  aus  welchen  eine  oder  auch  zwei  Rediengenerationen  hervorgehen ; 
aus  den  Redien  schlüpfen  Zerkarien  aus,  die  sich  an  Grashalmen  und  Wasserpflanzen, 
besonders  water  caltrop ,  Elaeocharis  tuberosa,  einpuppen.  Solche  kugelige  Zysten 
entwickeln  sich  im  Darm  des  Schweines  und  des  Hundes  zum  gesclilechtsreifen  Egel 
binnen  90  Tagen  (Nakagawa  1921) 

Diese  Beobachtungen  auf  Formosa  sind  in  der  chinesischen  Provinz  Tsehekiang 
und  zwar  mit  Mirazidien,  die  vom  Menschen  herstammten,  bestätigt  worden  Hier 
sind  die  Zwischenwirte  Planorbis  schmackeri  und  Segmentina  nitidella.  Die  Eier 
sind  0,067 — 0,18  mm  lang  und  0,043 — 0,12  mm  dick.  Das  Mirazidium  entwickelt 
sich  im  Ei  binnen  16  und  77  Tagen,  lebt  ausgeschlüpft  einige  Stunden  im  Wasser, 
6 — 9  Stunden  bei  heißem  Wetter,  oder  bis  zu  52  Stunden  bei  kühlem  Wetter.  Die 
Mutterredien  treten  frühestens  nach  einer  Woche  hervor,  spätestens  in  254  Tagen; 
sie  sind  0,6 — 0,8  mm  lang  und  0,1  mm  breit.  Die  Tochterredien,  welche  nach  dem 
13.  Tage  erscheinen,  werden  größer,  bis  zu  2,8  mm.  Die  geschwänzten  Zerkarien 
messen  0,7  mm.  Sie  kapseln  sich  an  Wasserpflanzen  ein,  besonders  an  der  Wassernuß, 
Teichnuß,  Trapa  natans  und  Elaeocharis  tuberosa.  Die  Nüsse  werden  an  ihren  Stand¬ 
orten  durch  Düngung  mit  Jauche  aus  menschlichen  Abtritten  gezogen  und  roh  ver¬ 
speist.  An  einer  Nuß  kann  man  bis  zu  200  Zysten  zählen.  Beim  Menschen  gelang 
mit  Wurmzysten  von  dieser  Pflanze  die  Infektion.  Reife  Trematoden  entwickelten 
sich  im  Jejunum  binnen  92  Tagen.  Auch  Schweine  wurden  wirksam  mit  den  Zysten 
gefüttert.  Ob  der  Parasit  in  China  mit  dem  auf  Formosa  genau  übereinstimmt, 
ist  noch  nicht  entschieden  (Barlo w  1925). 

Die  pathologische  Bedeutung  der  Fasciolopsis  buski  ist  nicht  unbestritten 
geblieben.  Während  Busk  (1843),  Cobbold  (1859),  Close  (1899),  Odhner  (1902), 
Goddard  (1907)  und  die  Mehrzahl  der  späteren  Beobachter  ein  Krankheitsbild  als 
Folge  der  Ansiedlung  des  Wurmes  beschreiben,  das  unter  Fieber,  heftigen  blutigen 
Durchfällen,  Erbrechen,  Anfällen  von  Ikterus,  Bauchauftreibung  so  lange  bestand, 
bis  die  Würmer  abgetrieben  waren,  und  dann  oft  auffallend  schnell  zurückging, 
erklären  Barrois  und  Noc  (1908)  den  Wurm  auf  Grund  ihrer  Erfahrungen  für  harm¬ 
los  oder  höchstens  für  die  Ursache  einer  allgemeinen  Entkräftung.  Nach  Goddard 
wiederum  fürchten  die  Chinesen,  die  den  Wurm  sehr  gut  kennen,  seine  Ansiedlung  und 
nach  Barlo w  (1924)  übertrifft  er  an  Verderblichkeit  Ankylostoma  und  Schistosoma. 

In  der  chinesischen  Provinz  Tsche-kiang,  Schaoscliing,  kommt  er  sehr  häufig  vor, 
besonders  bei  Knaben  und  jungen  Männern  zwischen  dem  11.  und  20.  Lebensjahr. 
In  etwas  mehr  als  der  Hälfte  aller  Fälle  treten  Kranklieitserscheinungen  auf,  Schmerzen 
in  der  Oberbauchgegend,  Durchfälle,  Anschwellung  des  Bauches,  fortschreitende 
Anämie  und  Ödeme,  dabei  eine  wässerige  Anämie  (Sweet  1921);  in  vielen  Fällen 
ist  die  Krankheit  ernst  und  kann  tödlich  werden  (Goddard  1919). 
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Fi"  32. 


Auf  Formosa  soll  Faseiolopsis  buski  nur  im  Schweine,  nicht  im  Menschen 
wohnen. 

Als  Heilmittel  bei  Fasziolopsiasis  geben  chinesische  Ärzte  die  Arekanuß  mit 
einem  Abführmittel;  oder  auch  Terpentinöl  als  wirksameres  Mittel,  aber  dieses 
soll  Nephritis  machen.  Tetrachlorkohlenstoff  sei 
weit  wirksamer  noch,  berge  aber  unberechenbare 
Gefahren.  Oleum  chenopodii  müsse  öfters  wieder¬ 
holt  werden.  Am  meisten  zu  empfehlen  sei  Beta- 
naphthol,  75  grains  =  4,5  gramm  halbstündlich 
je  1,5  Gramm;  für  kleine  Kinder  0,7 — 1,2  Gramm 
(Barlo  w  1927). 

Von  Faseiolopsis  buski  sind  in  der  jüngsten 
Zeit  mehrere  Formen  als  eigene  Arten  abgetrennt 
worden.  Es  ist  aber  schwer,  aus  den  gegebenen 
Beschreibungen  eine  sichere  Vorstellung  ihrer 
Merkmale  zu  gewinnen.  Wenn  die  Beschreibung 
und  Abbildung  (Fig.  32),  welche  Odhner  (1902) 
von  Faseiolopsis  buski  nach  Würmern,  die  vom 
Menschen  in  Siam  herrühren,  gegeben  hat,  zu¬ 
grunde  gelegt  wird,  so  kann  man  folgendes  sagen: 

Buskis  Wurm  mißt  im  Durchschnitt  3  cm;  er  hat 
eine  dünne  langgestreckte  Samenblase  ( sbl ),  dünn¬ 
schalige,  ovale,  an  den  Polen  konisch  verjüngte 
Eier  von  0,12 — 0,13  mm  Länge  und  0,07 — 0,08  mm 
Dicke.  Die  der  Faseiolopsis  eng  verwandten 
Distomen  sind  als  Faseiolopsis  rathousi  Poirier 

(1887),  Faseiolopsis  fülleborni  Rodenwald  (1907),  Faseiolopsis  buski  (Lakdk.)  von  der 
et  •  ,  •  77  7  -  r  v  .  Bauchseite,  ca.  3:1.  (Nach  Odhxer.) 

Faseiolopsis  goddardi  Word  (1909)  benannt  ffO  Genitalöffnung,  Sbl  Samenbiasen, 

worden.  Ov  Ovarium,  Sch  Schalendruse, 

Hod  Hoden. 


Faseiolopsis  ra  th  o  usi. 

Dieser  Wurm  wird  von  Odhner  für  eine  geschrumpfte  Faseiolopsis  buski  erklärt, 
hingegen  von  Ward  mit  kleineren  Distomen,  die  ihm  aus  China  zugingen,  als  eine 
besondere  Wurmart  zusammengestellt;  diese  messen  15 — 19  mm  in  der  Länge, 
8,5 — 10,5  mm  in  der  Breite  und  bis  zu  3  mm  an  Dicke. 

Fase  iolo psis  goddard  i 

ist  21 — 24  mm  lang.  Auf  Grund  seiner  Messungen  kommt  Goddard  zum  Schluß, 
daß  die  beiden  nach  Rathous  und  nach  Goddard  benannten  Würmer  innerhalb 
der  Variationsbreite  von  Faseiolopsis  buski  gelegen  sind  und  demgemäß  keine  be¬ 
sonderen  Arten  bilden. 


Fase  i olo ps  i s  faUeborni 

wird  bis  zu  5  cm  lang,  hat  eine  dicke  gewundene  Samenblase  und  kleine  ovale  Eier 
von  0,1  mm  Länge  und  0,07  mm  Breite.  Die  Form  der  Samenblase  wird  als  zu¬ 
fällig  bezeichnet  (Mathis  &  Leger  1911)  und  als  eine  Alterserscheinung  gedeutet 
(Looss  1914). 

In  Assam  wurde  ein  der  Faseiolopsis  buski  gleiches  Distoma  gefunden,  das  sich 
durch  einen  stark  gewundenen  Zirrhusbeutel  und  durch  den  Mangel  an  Hautstacheln 
von  der  erstgenannten  unterscheidet  (Laxe  1921).  Die  Hinfälligkeit  der  Haut- 
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stacheln  läßt  einen  Zweifel  offen,  ob  dieses  Merkmal  als  Unterscheidungszeichen 
dienen  kann  (Leiper,  Cole  1921).  Es  fehlt  dem  Assamschen  Distoma  überdies  der 
Blindsack  am  Samenbläschen;  hierauf  stützt  sich  die  Unterscheidung  der  Art,  die  von 
Lane  nicht  anerkannt  und  von  Goddard  beanstandet  wird. 


Echinostomirlae. 

Aus  der  zweiten  Familie  der  Trematoden,  den  Echinostomi dae ,  Platt¬ 
würmer  mit  stachligem  Kopfkragen,  sonst  dem  Leberegel  sehr  ähnlich,  sind  als 
seltene  Funde  beim  Menschen  zu  erwähnen: 


Echi noHtoma  ilocanum  Garrison  1908, 
ein  rötlichgrauer  Plattwurm  mit  Kopfstachel  kragen  von  0,7 — 1,3  mm  Länge  und 
0,5 — 1,0  mm  Breite,  ein  bisher  seltener  Fund  bei  Eingeborenen  auf  den  Philippinen. 


Fis.  33. 


Go. 


Oc. 


K  Kr. 


Ut. 


Er  hat  vielleicht  in  einem  Säugetier  oder  auch  in 
einem  Vogel  seinen  gewöhnlichen  Aufenthalt,  ge¬ 
langt  zufällig  in  den  Menschen,  ohne  besondere 
Störungen  hervorzurufen.  Der  Kopfkragen  stellt 
sich  als  wulstförmige  Umrandung  des  Mundsaug¬ 
napfes  dar,  deren  feiner  Rand  mit  49  starken 
Stacheln  bewehrt  ist ;  kleinere  Stacheln  stehen  auf 
dem  ganzen  Körper,  besonders  auf  dem  Vorder¬ 
teil.  Die  bräunlichen  Eier  mit  deutlichem  Deckel 
und  ungeteilter  Eizelle  sind  0  09 — 0.11  mm  lang, 
0,05 — 0,08  mm  dick. 


Hod. 


Hod. 


Ech  i n osto m a  neu  en pa ry ph  i n  in 
malayanum  Leiper  1912, 

ein  Plattwurm  bei  Paradoxurus  auf  Malakka; 
auch  bei  Tamilen  auf  dieser  Halbinsel  zweimal 
gefunden,  in  Singapur  (Macaulay)  und  in  Kuala 
Lumpur  (Stanton);  8 — 12  mm  lang,  3  mm  breit 
und  ungefähr  1,3  mm  dick.  Kopfkragen  mit 
42  Stacheln;  der  übrige  Körper  hauptsächlich  an 
der  Bauchseite  bestachelt.  Eier  braun,  groß. 

Als  Euparyphium  jassyense  ist  ein  Wurm  be¬ 
nannt  aus  dem  Kot  eines  Persers  in  Jassy,  der, 
an  unregelmäßigen  Durchfällen  leidend,  nach 
Thymoldarreichung  den  Wurm  abgab.  Dieser  ist 
dem  Echinostoma  ilocanum  ähnlich,  unterscheidet 
sich  aber  durch  seine  mehr  nach  dem  Vorderende 
hin  gelagerten,  kaum  gelappten  Hoden  und  die 
größeren  Eier,  welche  0,13 — 0,14  mm  lang,  0,079 
bis  0,085  mm  breit  sind;  der  Kopfkragen  trägt 
27  Stacheln  (Leon  &  Ciurea  1922). 

Euparyphium  sufrarlyjex  Lane,  mit  schmalerem  Vorderkörper  als  Hinterkörper, 
39  Stacheln  am  Kopfkragen,  wovon  2  als  Eckensteher  durch  besondere  Größe  hervor¬ 
ragen.  Hoden  tief  gelappt;  ein  großer  vorderer,  ein  kleinerer  hinterer,  der  bis  zum 
letzten  Körperende  reicht.  Körperlänge  9  mm,  Breite  2.5  mm,  Dicke  0,8  mm 
(Lane  &  Low). 


Echinostoma  ilocanum.  (Nach 
Odhnkr.)  KKr.  Kopf  krauen;  übrige 
Bezeichnungen  wie  in  Fig.  32. 
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Nahe  verwandt  den  genannten  Echinostomiden  ist  der  kleine  EcJiinocJiasmus 
perfoliaius  Ratz,  der  in  Osteuropa,  Japan  und  Australien  bei  Hunden  und  Katzen 
und  Schweinen  gefunden  wird,  gelegentlich  aber  auch  im  Menschen  wohnt.  Sein 
Zwischenwirt  ist  der  Donaufisch  Idus  idus ,  der  in  seinem  Seitenkanal  und  in  den 
Schuppen  der  Seitenlinie  die  enzystierten  Zerkarien  beherbergt.  Durch  Verfütterung 
solcher  Fische  konnten  Hunde  und  Katzen  infiziert  werden  (Cjurea  1920);  ob  auch 
Menschen  durch  den  Genuß  des  rohen  Fisches  den  Wurm  bekommen,  ist  nicht  fest¬ 
gestellt.  Aber  in  Japan,  wo  die  Zerkarien  des  Wurmes  die  Kiemen  von  verschiedenen 
Süßwasserfischen,  elf  Arten,  befallen,  um  sich  hier  einzukapseln,  konnten  nicht  nur 
Hunde  und  Katzen,  sondern  auch  ein  Versuchsmensch  infiziert  werden  (Tanabk 
1922). 


Dicrocöeliidae. 

Aus  der  dritten  Familie  der  Trematoden,  der  Dicrocoeliidae,  ist 

Dicrocoeliuni  lanceatum  Stiles  &  Hassal  (1906), 

Distoma  lanceolatum  Mehlis  1825,  der  kleine  Leberegel  oder  Lanzettegel,  zu  nennen 
als  ein  gelegentlicher  Bewohner  der  menschlichen  Leber;  ein  8 — 10  mm  langer, 
1,5 — 2,5  mm  breiter  fleischrötlicher  stachelloser  Egel,  der  oft  mit  dem  gewöhn¬ 
lichen  Leberegel,  Fasciola  Tiepatica ,  zusammenwohnt.  Im  ganzen  weniger  verbreitet 
als  der  letztere,  siedelt  er  sich  gern  mit  diesem  in  den  Gallengängen  unserer  Herden¬ 
tiere  und  Stalltiere  an,  auch  bei  anderen  Haustieren,  besonders  beim  Schaf,  Ziege, 
Schwein,  Rind,  Pferd,  Esel,  Hund;  wird  aber  auch  bei  Waldtieren  und  Feldtieren, 
so  beim  Hirsch  und  beim  Hasen  und  Kaninchen,  gefunden.  Heimisch  in  Europa, 
Sibirien,  Nordafrika,  Senegambien,  Turkestan,  Südamerika. 

Seine  beiden  Saugnäpfe  zeigen  einen  Abstand  von  1/5  der  Körperlänge;  der  Darm  spaltet  sich 
in  zwei  Blindsäcke;  die  paarigen  Hoden  sind  gelappt,  in  den  Keimdrüsen  entwickeln  sich  Eier  von 
0,038 — 0,045  mm  Länge  und  0,022 — 0,03  mm  Breite,  die  anfangs  gelblich,  im  Uterus  braun  werden. 
Die  Mirazidien  haben  einen  Bohrstachel  und  sind  bewimpert.  In  Versuchen  mit  Buschmücken¬ 
larven,  Chironimus ,  wurde  das  Mirazidium  aufgenommen  (Nöller  1925).  Die  Bedien  und  Zer¬ 
karien  gedeihen  in  Helix  carthusiana  piana ,  Planorbis  marginata  und  complanala ,  Pisidium  Jon - 
tinale  seu  fossorinum  (Neveu-Lemaire,  Nöller). 

Sein  Zwischenwirt  ist  nicht  bekannt.  Im  menschlichen  Kot  und  Darm  ist  er 
öfter  gefunden  wrorden  (Aschoff  1892,  Galli-Valerio  1905,  Zarnick  1910,  Noc  & 
Nogue  1920,  Nöller  1925,  Braun  1926). 


Heterophyidae. 

Aus  der  vierten  Familie  der  Trematoden,  der  Heterophyidae ,  kommt  gelegent¬ 
lich  im  menschlichen  Darme  vor 

Heterophyes  heterophyen  v.  Siebold  1852, 
der  sonst  den  Hund  und  die  Katze  als  Wirte  hat,  in  Ägypten  (Looss  1894,  1896, 
1902),  in  Japan  (Janson).  Biliiarz  (1851)  entdeckte  ihn  im  Darm  des  Menschen 
zu  Kairo  als  seltenen  Fund;  Looss  in  Alexandria  und  Kairo  wiederholt  im  mittleren 
Dünndarm  menschlicher  Leichen.  Länge  2  mm,  Breite  0,4  mm;  zusammengezogen 
1  mm  lang,  0,5  mm  breit  (Fig.  34);  dem  bloßen  Auge  in  Gestalt  feiner  rotbrauner 
Pünktchen  erscheinend,  welche  dem  mit  Eiern  gefüllten  Uterus  entsprechen.  Eier 
0,03  mm  lang,  0,017  mm  dick,  mit  hellbrauner,  ziemlich  dicker  ausgebauchter  Schale. 
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Fi".  34. 


Auch  wenn  der  Wurm  sich  in  großer  Zahl  im  Darm  angesiedelt  hatte,  wurden 
Krankheitserscheinungen  nicht  beobachtet. 

Zwischenwirt  ist  ein  Salzwasserfisch,  Mugil  cephalus,  der  in  einem  Salzsee  in 
der  Xähe  von  Port  Said  als  Beherberger  enzystierter  Zerkarien  gefunden  wurde; 

Katzen,  die  mit  dem  Fische  gefüttert  wurden, 
hatten  vierzehn  Tage  später  reife  Heterophyes- 
würmer  im  Darm.  Demgemäß  nimmt  der  Be¬ 
obachter  an,  daß  die  Infektion  des  Menschen 
durch  das  rohe  Fleisch  des  Mugil  geschehe 
(Khalil  1924). 


Als  Hrterophyrs  nocenn  onji  beschreiben 
Cort  und  Yokogawa  (1922)  eine  Art,  die  sich  von 
Heterophyes  heterophyes  folgendermaßen  unter¬ 
scheidet:  sie  sei  kleiner,  Länge  0,9 — 1.1  mm. 
Breite  0,4 — 0,52  mm;  die  entsprechenden  Maße 
des  Heterophyes :  1 — 1,7  mm  und  0,3 — 0,6  mm; 
Hautstacheln  ohne  gesägten  Hinterrand;  Mund¬ 
saugnapf,  Bauchnapf  und  Geschlechtsnapf  kleiner, 
nämlich  0,08  mm,  0,20 — 0,22  mm,  0,1 — 0.13  mm 
gegen  0,09  mm,  0,23  mm,  0,15  mm.  Der  Genital¬ 
napf  trägt  60  Stäbchen,  während  bei  H.  hetero¬ 
phyes  70  —  80  Stäbchen  gezählt  werden.  Die 
Darmzweige  sind  von  ungleicher  Länge ;  der  rechte 
kürzer  als  der  linke.  Kleinere  Eier:  0,028  mm 
lang,  0,015  mm  breit  gegen  0,03  mm  Länge  und 
0,017  mm  Breite  für  das  Ei  des  H  heterophyes. 


Hod- 


Heterophyes  heterophyes  (Bilh. 
v.  Sieb.)  von  der  Bauchseite. 
Vergr.  60:1.  (Nach  Looss.) 

GN.  Genitalnapf,  in  dessen  Grunde 
die  Genitalöffnung  liegt;  übrige  Be¬ 
zeichnungen  wie  in  Fi".  32. 


Die  Berechtigung,  auf  diesen  Merkmalen  eine  besondere  Art  zu  gründen,  wird  von 
Leiper  und  Laxe  (1922)  bestritten.  — Der  Wurm  wurde  in  der  japanischen  Provinz 
Yamaguchi  in  der  Merräsche  Mugil  japonicus  als  Zwischenträger,  seine  Eier  bei 
fischessenden  Dorfbewohnern  im  Kot  gefunden. 


Heterophyes  kotHuradai  Asada  1926, 

eine  neue  Art  der  Gattung  Heterophyes  in  der  japanischen  Provinz  Hiroschima 
gefunden;  kleinbohnengroß,  ungefähr  10  mm  lang,  6  mm  breit,  bräunlich  mit 
stacheliger  Oberhaut;  breiter  Bauchnapf,  Dotterdrüsen  kreuzen  die  Mittellinie,  um 
sich  vor  den  Hoden  zu  vereinigen  (Fig.  35  und  36). 

Er  wird  aus  dem  Darm  des  Japaners  nach  Thymolanwendung  häufig  aus 
getrieben.  Sein  erster  Zwischenwirt  ist  unbekannt;  sein  zweiter  ist  die  Meeräsche 
Bora,  Mugil  cephalus ;  mit  dem  Fleisch  dieses  Fisches  kann  er  auf  Hunde  übertragen 
werden.  Süßwrasserfische,  funa,  Carassias  auratus  und  aya ,  Plecoglossus  altivelis , 
in  welchen  der  Vorwurm  der  gleich  zu  nennenden  Art,  Metagonimus  schmarotzt, 
scheinen  frei  von  dem  in  Rede  stehenden  Wurm  zu  sein.  Jener Brakwrasserfisch  „Bora“ 
wird  in  Japan  roh  gegessen.  Die  Entwicklung  im  Warmblüterdarm  geschieht  schnell; 
Hunde  und  Katzen  schieden  schon  nach  7  und  9  Tagen  Eier  von  Heterophyes  aus, 
wenn  diese  mit  Mugil  gefüttert  worden  waren  (Asada  1926,  Ozaki  &  Asada  1926). 

Weitere  neue  Arten  von  Heterophyes.  die  als  Monorehotrema  taihokui  und  Monor- 
chotrema  taichui  benannt  worden  sind,  wurden  auf  Formosa  gefunden. 

Ihre  Entwicklungsgeschichte  ist  im  Deutschen  Hospital  zu  Peking  von  Faust  und  Nishigori 
erforscht  werden.  Monorehotrema  taihokui ,  0,39  cm  groß,  hat  Melania  reiniana  zur  Zwischenwirtin, 
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Monorcholrema  taichui ,  0,35  cm  groß,  Melanin  obliquegranosa.  Beide  Zerkarien  enzystieren  sich, 
nachdem  sie  die  Schnecke  verlassen  haben,  in  Süßwasserfischen.  Die  Würmer  konnten  im  Nacht¬ 
reiher,  Nycticorax  nyclicorax ,  und  in  Straßenhunden  in  Taihoku  und  in  Taichu  auf  Formosa  ge¬ 
funden  werden.  Auf  den  Menschen  wurden  sie  experimentell  übertragen  (Faust  und  Nishigori 
1925;  Nishigori  1927). 

Die  Familie  der  Heterophyidae  wird  seit  1913  in  zwei  Gattungen  gesondert, 
Heterophyes  (v.  Siebold  1852)  und  Metagonimus  (Katsurada  1912);  der  als  Hetero - 
phyes  yokogawai  (1912)  bezeichnete  Dünndarmegel  heißt  demgemäß  heute  Meta¬ 
gonimus. 

Fig.  35.  Fig.  36. 


Gs  U 


Vj 


Ei  von  Heterophyes 
katsuradai.  Vergr. 
150:1.  (Katsu¬ 
rada  1926.) 


Heterophyes  katsuradai.  Vergr.  10:1.  (Katsurada  1926.) 

Os  Mundsaugnapf,  A  Bauchsaugnapf,  Ph  Pharynx,  D  Darmschenkel, 
Gs  Genitalnapf,  T  Hoden,  Rs  Receptaculum  seminis,  Vs  Vesicula 
seminalis,  Ov  Ovarium,  V  Dotterstock,  U  Uterus. 

Metagonimus  yokogawai  Katsurada  1913  wird  als  Vertreter  der  Gattung 
Metagonimus  von  der  Gattung  Heterophyes  abgetrennt  auf  Grund  des  Unterschiedes, 
daß  bei  Metagonimus  sich  Bauchnapf  und  Geschlechtsnapf  untereinander  zum  Genital¬ 
bauchnapfapparat  vereinigen,  der  auf  der  rechten  Seite  des  Tieres  gelagert  ist  an 
der  Grenze  zwischen  vorderem  und  mittlerem  Drittel  des  rechten  Darmschenkels. 

Metagonimus  yokogawai  hat  in  frischem  Zustande  eine  Länge  von  1,12 — 1,65  mm  und  eine 
Breite  von  0,42—0,73  mm;  er  stimmt  mit  Heterophyes  darin  überein,  daß  der  Ösophagus  zwei 
Drittel  der  vorderen  Körperhälfte  einnimmt,  daß  die  Hoden  ganz  nach  hinten  gelagert,  die  kleinen 
Dotterdrüsen  je  10  Träubchen  bilden  und  die  Haut  mit  Stacheln  besetzt  ist.  Die  Zerkarien  ent¬ 
wickeln  sich  in  der  Siißwassersch  necke  Melanin  libertina  (Muto  1917),  kapseln  sich  im  subkutanen 
Zellgewebe,  an  den  Schuppen,  den  Flossen  und  dem  Schwanz  einer  Süßwasserforelle,  Plecoglossus 
altivelis ,  ein.  Die  runden  Zysten  haben  einen  Durchmesser  von  0,126—0,16  mm.  Der  Bauchnapf 
ist  kleiner  als  der  Mundsaugnapf;  die  Exkretionsblase  enthält  feinkörniges  Protoplasma.  Werden 
die  infizierten  Fische  an  junge  Hunde  verfüttert,  so  schlüpfen  die  Würmchen  aus  den  Zysten  im 
Duodenum  aus  und  entwickeln  sich  in  7 — 10  Tagen  soweit,  daß  sie  die  ersten  reifen  Eier  enthalten. 
Die  Eier  messen  0,028  mm  in  der  Länge,  0,016  mm  in  der  Breite.  Ihr  Vorderpol  trägt  einen  Deckel: 
ihr  Hinterpol  ein  Höckerchen. 

Metagonimus  yokogawai  ist  gefunden  auf  Formosa  und  in  verschiedenen  Be¬ 
zirken  des  südlichen  und  mittleren  Japans;  er  lebt  im  Dünndarm  des  Menschen 
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als  harmloser  Schmarotzer,  oft  in  großen  Massen;  man  zählte  nach  einem  Abführ¬ 
mittel  im  Kot  bis  zu  4000  Stück.  Plecoglossus  altivelis  wird  in  Japan  roh  verzehrt. 
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Troglotremidae. 

Aus  der  fünften  Familie  der  Trematoden,  der  Familie  der  Troglotremidae ,  ist 
Paragonimus  ivestermani  als  ein  weitverbreiteter  Lungenegel  genauer  zu  besprechen. 

Paragonimiasis  hominis  (Distomiasis  pnlmonalis). 

Paragon i u ms  westermani  (Kerbert  1878),  Distoma  'pulmonale  (Baelz  1883), 
Lungenegel,  ein  fleischiger,  weicher,  eiförmiger,  kleinfingernagelgroßer  Wurm,  auf 
der  Bauchseite  meistens  etwas  abgeplattet  oder  auch  leicht  ausgehöhlt  im  Leben 
von  rötlicher  Farbe,  tot  grauweiß. 

Auf  der  Bauchseite  in  der  vorderen  Körperhälfte  die  beiden  Saugnäpfe,  von 
denen  der  vordere  stets  ein  wenig  größer  als  der  hintere  ist.  Seitlich  und  etwas 
rückwärts  vom  Bauchsaugnapf  die  Geschlechtsöffnung.  Haut  dicht  mit  Stachel¬ 
reihen  bewaffnet  (Fig.  37). 


II.  Besonderer  Teil.  1.  Durch  Trematoden  erregte  Krankheiten. 
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Die  ersten  Lungendistomen  beim  Menschen  wurden  von  Ringer  (1880)  in  Formosa 
gefunden,  von  Baelz  (1883)  in  Tokio  als  Erreger  der  dortigen  Lungenseuche  fest¬ 
gestellt.  Leuckart,  der  sie  untersuchte,  kam  zum  Schluß,  es  sei  das  derselbe  Wurm, 
den  Kerbert  (1878)  in  den  Lungen  eines  bengalischen  Königstigers  im  Zoologischen 
Garten  in  Amsterdam  gefunden  und  als  Distoma  westermani  beschrieben  hatte. 
In  der  Folge  wurde  Paragonimus  westermani  auch  im  Ham¬ 
burger  Tiergarten  bei  einem  Tiger,  ferner  in  Japan  bei 
Katzen,  Hunden,  Schweinen,  Rindern  als  Lungenschmarotzer 
nachgewiesen;  bei  den  Wildkatzen,  Tiger,  Panther,  auch 
bei  Fuchs  und  Wolf  in  Chosen,  Korea  (Kobayaschi  1925); 
ebenso  bei  Katzen  auf  den  Philippinen;  eine  ähnliche  Form 
bei  Katzen  zu  Ann  Arbor,  Michigan  (Ward  1894),  in  Wis¬ 
consin  (Hansom  1911),  bei  Hunden  in  Columbia,  Ohio 
(Kellicott  1893),  bei  Schweinen  in  Cincinnati,  Ohio  (Payne 
1898)  und  weiterhin  bei  Tieren  in  Nordamerika,  aber 
nicht  dort  beim  Menschen  gefunden. 

Die  in  den  einzelnen  Funden  gemessene  Größe  des  Wurmes  war  verschieden; 
sie  schwankte  für  die  Länge  zwischen  8 — 20  mm,  für  die  Breite  zwischen  5 — 9  mm, 
für  die  Dicke  zwischen  2 — 6  mm.  Diese  Unterschiede  konnten  auf  Altersunterschieden 
beruhen,  aber  die  Größe  der  Eier  schwankte  ebenfalls  bedeutend.  Das  legte  den 
Gedanken  an  mehrere  verschiedene  Arten  mit  ähnlicher  Gestalt  nahe.  Es  zeigte 
sich,  daß  die  Distomen,  welche  Ward  (1894)  in  der  Katze  gefunden  hatte,  durch 
besondere  Größe  ihrer  Eier  (0,1 — 0,12  mm  lang,  0,05 — 0,055  mm  breit)  sich  aus¬ 
zeichnen,  eine  besondere  Art,  Paragonimus  kellikotti  Ward  1908,  vertreten.  Ob 
die  Distomen  des  japanischen  Schweines  und  des  bengalischen  Tigers  mit  einer 
geringeren  Eigröße  (0,08  mm  lang,  0,045 — 0,05  mm  breit)  zum  Paragonimus  wester¬ 
mani  gehören  (Kerbert,  Looss),  ist  noch  nicht  entschieden.  Die  Eier  des  mensch¬ 
lichen  Lungenegels  schwanken  nur  zwischen  0,08 — 0,1  mm  Länge  und  0,05 — 0,06  mm 
Breite.  Die  anfänglich  von  Yamagiwa,  Scheube  und  Musgrave  (1907)  gegebenen 
Mindestmaße  von  0,06 — 0,07  mm  Länge  und  0,04  mm  Breite  stimmen  mit  den 
Eimaßen  der  Bilharzia  japonica  so  genau  überein,  daß  wohl  Verwechslungen  zwischen 
Paragonimus  und  Bilharzia  vor  liegen.  —  Auf  Grund  der  Form  und  Verteilung  der 
Hautstacheln  bei  erwachsenen  Trematoden  werden  heute  mit  Wahrscheinlichkeit  vier 
Arten  von  Paragonimus  unterschieden:  1.  Paragonimus  ivestet+mani  Kerbert 
(1878).  Maße  der  Eier:  0,085  und  0,55  mm;  am  aboralen  Pol  ein  kleines  Knöpf chen; 
Hautstacheln  zerstreut,  in  zwei  Spitzen  endigend.  In  Vorderindien  und  Südost¬ 
asien  beim  Menschen  nicht  mit  Sicherheit  beobachtet.  — 2.  Paragonimus  ringeln 
Cobbold  (1880),  Distoma  pulmonale  Baelz;  Distoma  pulmonis  japanorum  nach  Stiles 
und  Hassall  (1900).  Eimaße:  0,09  und  0,55  mm;  aborale  Eiwand  verdickt;  Haut¬ 
stacheln  in  Gruppen  mit  einer  Spitze.  Parasit  des  Menschen  in  China  (Manson 
1880,  1882),  Japan  (Baelz  1883),  bei  Japanern  und  Koreanern  in  Nordamerika 
(Mackenzie,  Fehleisen  &  Cooper,  Null,  Ward  &  Hirsch  1914);  auf  den  Philippinen 
autochthon  (Musgrave  1907).  — 3.  Paragonimus  kellikotti  Ward  1908  (vermut¬ 
lich  =  Distoma  rüde  Diesing  1850,  Paragonimus  rudis  Stiles  &  Hassall  1900).  Ei¬ 
maße  0,09  und  0,55  mm;  Wandverdickung  wie  bei  P.  ringeri\  Hautstacheln  zer¬ 
streut,  breit,  vierspitzig  und  mehrspitzig.  In  Amerika,  auch  in  Asien.  Beim  Menschen 
nicht  sicher  beobachtet.  — 4.  Paragonimus  compact us  Cobbold  1859.  Eimaße: 
0,075  und  0,48  mm;  Hautstachel  wie  bei  P.  ringeri,  aber  schlanker;  in  Vorderindien, 
nicht  beim  Menschen. 

Die  Eier  des  Paragonimus  westermani  (Fig.  37)  sind  mit  einer  bräunlichgelben 
doppelt  konturierten  ziemlich  dicken  Schale  versehen,  regelmäßig  oval  und  haben 
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an  dem  einen  Pol  einen  etwas  abgeplatteten  Deckel.  Bei  der  Ablage  enthalten  sie 
in  der  Nähe  des  Deckelpoles  eine  noch  ungefurchte  runde  durchsichtige  Eizelle, 
die  von  einer  Anzahl  körniger  Dotterzellen  umgeben  ist.  In  dieser  Form  werden  sie 
mit  dem  Auswurf  und  dem  Kot  entleert.  Nur  die  zufällig  in  Wasser  gelangenden 

Eier  vermögen  sich  weiter  zu  entwickeln,  wobei 
die  Eizelle  unter  allmählicher  Aufzehrung  der 
Dotterzellen  sich  in  einen  mit  Flimmerhaaren 
bekleideten  Embryo,  das  Mirazidium,  ver¬ 
wandelt  (Fig.  38).  Nach  Versuchen  von  Mansox, 
Nakahama,  Garrison  &  Leyxes  spielt  sich  diese 
Wandlung  bei  einer  mittleren  Temperatur  von 
30°  C  in  drei  bis  sechs  Wochen  ab;  das  Mira¬ 
zidium  verläßt  dann  die  Eischale  entweder  so¬ 
fort  oder  auch  erst  nach  mehreren  Wochen 
unter  Abhebung  des  Deckels.  In  Meerwasser 
findet  die  Entwicklung  nicht  statt;  Austrock¬ 
nung  tötet  die  Eier  sofort  (Garrison).  Die 
weiteren  Schicksale  des  Mirazidiums  sind  noeli 
wenig  bekannt.  Von  Ando  (1921)  werden 
Krabben  und  Flußkrebse  als  ihre  Träger  be¬ 
zeichnet.  In  Korea  sollen  wenigstens  zehn  Me- 
laniarten,  unter  ihnen  Melania  libertina ,  M. 
paucicincta,  M.  extensa ,  M.  gotschei ,  M.  nodi- 
perda ,  die  Wirte  der  Wimperlarve  sein,  und 
als  zweite  Wirte  Süßwasserkrabben,  Eriocheir 
sinensis,  und  Flußkrebse,  Cambaroides  similis,  mit  Bestimmtheit  in  Betracht 
kommen.  Die  Infektion  des  Menschen  erfolge  durch  das  Verzehren  roher  Krabben 
und  beim  arzneilichen  Gebrauch  von  frischem  Krabbensaft,  der  in  Korea  als  Arz¬ 
nei  bei  Durchfällen  diene  (Kobayashi  1925,  1926).  Andere  vermuten  auch  die  In¬ 
fektion  durch  abgekapselte  Zerkarien,  die  sich  an  Wasserpflanzen  oder  frei  am 
Bodensclilamm  von  Gewässern  aufhalten.  Genauere  Beiträge  dazu  bei  Yokoyama 

Fig.  40. 


Pargonimiasis  (Nach  Koax  Nakagawa,  1916.) 
a  Potamon  obtusipes  (Simpson)  nov.  sp. 
b  Eriocheir  japonicus  de  haan  nov.sp. 
c  Potamon  de  hanu  (White).  Paragonimus  uestermani.  Zercarie.  entwickelt 

in  Melania.  (Koax  Nakagawa,  1917.) 


Fig.  39. 
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Fig.  38. 
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(1919),  Kobayashi  (1919,  1922,  1925,  1926),  Ando  (1921),  Vevers  (1923),  Lagrange 
(1923).  (Fig.  39,  40,  41,  42.)  — 

Bei  Untersuchungen  über  die  Lungendistomiasis  auf  Formosa,  wo  es  sich  mutmaßlich  um 
Paragonismus  ringeri  handelt,  hat  Nakagawa  (1916,  1917,  1920)  folgendes  festgestellt:  von  den 
dortigen  Schulkindern  haben  an  einigen  Plätzen  4,3%  Paragonimuseier  im  Sputum;  bei  der  ein¬ 
heimischen  Bevölkerung  kann  der  Infektionsindex  bis  auf  50%  steigen.  Die  aus  den  ausgehusteten 
Eiern  ausgeschlüpften  Mirazidien  sind  0,08—0,099  nun  lang,  0,036—0,054  mm  breit.  Im  Sommer 
geschieht  das  Ausschlüpfen  binnen  23  und  28  Tagen.  Bei  einer  Luftwärme  von  weniger  als  25°  C 
geschah  keine  Entwicklung.  Die  Mirazidien  haben  eine  Darmanlage,  ein  Ganglion  und  zwei  Zilien¬ 
flaumzellen,  sind  sehr  kurzlebig,  sauerstoffbedürftig,  lichtscheu.  Junge  Hunde  konnten  mit  den 
Mirazidien  nicht  infiziert  werden.  Die  Mirazidien  dringen  unter  Abwerfen  des  Wimperkleides  in 
die  Süßwasserschnecken  Melania  libertina  und  Melania  obliquegranosa ;  die  völlige  Weiterentwicklung 
konnte  nicht  verfolgt  werden,  da  die  Schnecken  im  Aquarium  nicht  genügend  lange  lebten.  In  der 
freien  Natur  wurden  aber  dieselben  Schnecken  mit  Zerkarien,  die  sich  aus  Sporozysten  entwickelt 
hatten,  beladen  gefunden.  Diese  Zerkarien  sind  kaulquappenförmig,  0,12  mm  lang,  0,09  mm  breit; 
Schwanz  0,054  mm.  Der  Mundsaugnapf  0,036 :  0,032  mm,  trägt  einen  Stachel  mit  einem  Ring 


Fig.  41. 


Sporozysten  in  Melania  libertina. 
(Koax  Nakagawa,  1917.) 


Fig.  42. 


Paragonimus  westermani.  Erwachsene  inzystierte 
Cercaria.  (Koan  Nakagawa,  1917,  Fig.  4.) 


an  der  Spitze  und  zwei  bimförmige  Körper,  mit  ihrer  Länge  zur  Medianlinie  gerichtet;  weiterhin 
drei  Paare  Giftdrüsen  zur  Seite  des  Bauchsaugnapfes  (0,018  mm)  und  eine  herzförmige  Exkretions¬ 
blase.  Die  weitere  Entwicklung  der  Zerkarie  kommt  in  den  Süßwasserkrabben  Potamon  s.  Geothel- 
phusa  oblusipes ,  Potamon  dehaani  und  Eriocheir  japonicus ,  besonders  in  der  erstgenannten  Krabbe, 
zustande;  an  Plätzen,  wo  die  Distomiasis  unter  den  Menschen  am  meisten  verbreitet  war,  waren 
bis  zu  100%  der  Krabben  Zerkarienträgerinnen.  DieZerkarien  findet  man  zuerst  in  der  Leber,  nachher 
in  den  Kiemen,  wo  sie  sich  einkapseln  in  Zysten  von  0,3 — 0,4  mm  Durchmesser  und  mit  einer  Wand¬ 
dicke  von  0,01  mm.  In  diesem  Zustande  haben  die  Zerkarien  einen  gegabelten  Darm,  welcher  sich 
um  die  stark  geschwollene  schwärzliche  Exkretionsblase  herumzieht.  Die  erwachsene  Zerkarie 
ist  0,5— 1,0  mm  lang  und  0,4  mm  breit;  sie  gelangt  zuletzt  frei  ins  Wasser.  Durch  Fütterung  mit 
Leber  und  Kiemen  der  Krabben  konnten  junge  Hunde  infiziert  werden.  Die  Zerkarien  durchbohren 
Darmwand  und  Zwerchfell;  schon  nach  7  Tagen  wurden  Blutaustritte  in  den  Lungen  wahrgenommen; 
erst  nach  90  Tagen  begannen  die  inzwischen  völlig  ausgereiften  Paragonimusegel  Eier  zu  legen. 
Die  genannten  Schnecken  können  außer  den  Paragonimuszerkarien  noch  viele  andere  Zerkarien 
tragen;  Nakagawa  zählt  17  Arten;  daß  die  Zerkarien  der  Krabben  ebenfalls  Paragonimusvorwürmer 
waren,  bewies  ihre  Entwicklung  zu  Paragonimus  im  Hunde;  welcher  Art  aber  diese  entwickelten 
Würmer  zugehörten,  ist  aus  Nakagawa’s  Arbeiten  nicht  sicher  zu  entnehmen. 
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Die  mitgeteilten  Untersuchungen  wurden  von  Yosiiida  (1916)  in  Japan  be¬ 
stätigt.  Er  nennt  als  Zwischenwirt  noch  eine  andere  Krabbe:  Sesarma  de  haani. 
Miyaki  (bei  Nakagawa  1917)  nennt  als  weitere  Zwischenwirte  den  Krebs  Astacus 
japonieus  in  Korea;  Yokokawa  die  Krabbe  Potamon  s.  Parathelphusa  sinensis.  — 

Im  Caräcastal  in  Venezuela,  wo  menschliche  Paragonimiasis  nicht  beobachtet 
ist,  halien  Iterbe  &  Gonzalez  (1918)  einen  Paragonimus ,  wahrscheinlich  P. 
kellicotti ,  bei  Hunden  und  Schweinen  gefunden,  deren  erster  Zwischenwirt  die  Schnecke 
Ampullär ia  luteostoma  ist;  diese  wurde  in  der  freien  Natur  zu  4%  mit  Zerkarien 
infiziert  gefunden,  welche  mit  den  von  Nakagawa  beschriebenen  übereinstimmen. 
Der  zweite  Zwischenwirt  ist  die  Süßwasserkrabbe  Pseudothelphusa  iturbei ,  welche 
mit  Zerkarien  in  Leber  und  Kiemen  infiziert  wird.  Von  dieser  ließ  sich  die  Zerkarie 
entwicklungsfähig  auf  Hunde  übertragen.  Jene  Krabbe  lebt  in  einer  Höhe  von 
900  bis  1000  Meter  über  dem  Meere;  sie  wird  von  den  dortigen  Einwohnern  nicht 
gegessen.  Ob  sie  im  Menschen  sich  ansiedeln  würde,  wenn  dieser  die  Krabbe  ver¬ 
zehrte,  ist  nicht  zu  sagen. 

Paragr<wmww«-ähnliche  Zerkarien  hat  Cawston  (1923)  bei  der  Süßwasserschnecke 
Melania  tuberculata  in  Natal,  Südafrika,  gefunden;  er  vermutet  daraus  das  Vor¬ 
kommen  menschlicher  Paragonimiasis  an  jenem  Platz. 

Zerkarien  von  Paragonimus  ringeri  sollen  nach  Yokogawa  &  Suyemori  (1920, 
1921)  die  unverletzte  Haut  des  Menschen  nicht  durchdringen  können,  wohl  aber 
durch  Hautwunden  und  Schleimhäute  einwandern.  Das  Auftreten  von  Zerkarien 
im  Gehirn,  das  gelegentlich  beobachtet  worden  ist,  möchten  sie  mit  dem  Eindringen 
unreifer  Trematoden  durch  Kopfwunden  erklären;  in  der  Tat  gelang  es  Hunde  von 
Kopfwunden  aus  so  zu  infizieren,  daß  die  Vorwürmer  in  der  Orbita,  in  den  Karo¬ 
tiden  und  im  Gehirn  auftraten;  ein  Wurm  blieb  im  Gehirn;  die  anderen  wandertrn 
zur  Lunge. 


Krank  hei  t  serschei  n  ungen  bei  Paragoni  miasis. 

Die  Anwesenheit  von  Paragonimus  im  menschlichen  Körper  kann  unbemerkt 
bleiben,  sie  wird  oft  zufällig  bei  Kot  untersuch  ungen,  Sputumuntersuchungen,  Leichen- 
eröffnungen  entdeckt. 

Das  erste  und  hauptsächlichste  Zeichen  der  Paragonimiasis  des  Menschen  ist 
Blutspeien.  Die  parasitäre  Hämoptoe  ist  weitverbreitet  in  Japan  (Baelz  1880, 
Yamagiva  1891,  Janson  1897,  Katserada  1900,  Inoeye  1903,  Tamgithi  1904,  Tanaka 
1911,  Kubo  1912,  Nakagawa  1917  usw.),  auf  Formosa  (Nakagawa  1917),  in  Korea 
(Kobayashi  1918,  Ogi  1919),  Nordchina  (Koo  1911);  auch  auf  Sumatra  (Castel- 
lani)  und  in  Cochinehina  (Montkl  1906)  wurde  sie  beobachtet.  Auf  den  Philip¬ 
pinen  ist  sie  eine  Landplage  (Mesorave  1907,  Garrison  1908,  1909).  In  den  Ver¬ 
einigten  Staaten  Nordamerikas  wurde  sie  stellenweise  beobachtet  (Ward 
1894,  Stiles  1894,  Haxson  1911);  in  Ecuador  (Heinert  1922);  in  Peru  dureh 
chinesische  und  japanische  Einwanderung  (Arge  1916,  Corvkto  1921,  1922);  in 
Venezuela  (Iterbe  &  Gonzalez  1919);  Yukatan  (Ward  1894);  Tripolis  (Onorato 
1920). 

Paragonimus  bewohnt  die  kleinen  Bronchien  oder  zystenartige*  Hohlräume 
der  Lunge;  leichter  Husten,  geringer  Auswurf  von  dicker  zähiger  schleimiger  Be¬ 
schaffenheit,  glasig  hell  oder  durch  dunkel  rote  Punkte  und  Streifen  gefärbt,  bleiben 
unbeachtet,  bis  größere  Blutmengen  im  Auswurf  auf  tiefere  Veränderungen  in  den 
tiefen  Atmungswegen  hinweisen;  untersucht  man  das  Sputum,  so  findet  man  die 
Eier  des  Wurmes  zu  Hunderten  und  Tausenden,  daneben  CiiAucoT'sche  Kristalle, 
selten  Kreatininkristalle  und  elastische  Fasern,  sehr  selten  das  Distoma  selber. 
Die  Blutungen  können  gelegentlich,  besonders  nach  körperlichen  Anstrengungen, 
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unter  dem  Einfluß  rauher  Witterung,  nach  Ausschweifungen  im  Alkoholgenuß,  aber 
auch  ohne  jeden  äußeren  Anlaß  im  Verlauf  der  schleichenden  Erkrankung  sehr  heftig 
und  reichlich  werden;  Blutverluste  bis  zu  500  ccm  und  mehr  wurden  beobachtet, 
doch  sind  solche  selten  und  kaum  je  gefährlich.  Fieberbe wegungen  sind  nicht  häufig. 

Das  Leiden  ist  am  häufigsten  im  Jünglingsalter  und  Mannesalter,  öfters  bei 
Männern  als  bei  Weibern;  die  Wurmträger  sind  zum  Teil  kräftige  Leute,  die  von 
ihrer  Lungensucht  nicht  leiden.  Das  Bluthusten  kann  Pausen  von  Monaten  und 
vielen  Jahren,  10  bis  20  Jahren,  machen. 

Die  Untersuchung  der  Brust  ergibt  nur  schwache  und  unbeständige  Zeichen 
von  Herderkrankung,  vermindertes  Atemgeräusch  hier  und  da,  selten  bronchiales 
Atmen  an  umschriebener  Stelle,  dabei  trockenes  oder  feuchtes  mittelblasiges  Rasseln ; 
oder  der  eine  Lungenflügel  atmet  weniger  tief  und  ausgiebig  als  der  andere;  eine 
Seite  bleibt  beim  Tiefatmen  zurück.  Reichliche  und  große  Ansiedlungen  von  Würmern 
können  Anfälle  von  Bronchopneumonie  zur  Folge  haben.  Empyem,  Perikarditis, 
Hydrothorax  sind  seltene  Komplikationen.  Im  Röntgenbild  kann  man  bisweilen 
stecknadelkopfgroße  runde  oder  ovale  Schatten  sehen  (Abend  1910). 

Im  kreisenden  Blut  viele  eosinophile  Zellen,  keine  Eier. 

Besiedelung  der  Bauchorgane  verrät  sich  hier  und  da  durch  dumpfe  quälende 
Leibschmerzen,  nicht  selten  durch  Durchfälle.  Die  Bauchwand  ist  hart  und  druck¬ 
empfindlich  über  der  Lebergegend.  Das  Bild  der  fortschreitenden  Leberzirrhose, 
der  chronischen  Appendizitis,  kann  hinzutreten. 

Nicht  selten  ist  eine  Anschwellung  einzelner  oder  mehrerer  Lymphknoten  am 
Halse  oder  in  den  Leisten,  mit  oder  ohne  Lymphangitis.  Hier  und  da  eine  subkutane 
Geschwulst  (Choy  &  Ludlow  1926).  Ein  häufiger  Sitz  des  Wurmes  oder  seiner  Eier 
sind  die  Augenlider;  Wurmzysten  nehmen  das  ganze  Lid  ein;  bilden  stark  vor¬ 
springende  oder  auch  in  die  Tiefe  der  Orbita  versenkte  Geschwülste,  welche  die 
Augenbewegungen  hemmen,  mitunter  den  Augapfel  nach  außen  vortreiben  und 
Sehstörungen  machen  können  (Taniguchi  1893,  Miyake  1894,  Wakabayshi  1903). 

Nicht  selten  auch  wandern  die  Parasiten  in  das  Gehirn  ein,  erregen  Anfälle 
von  jACKsoN’scher  Epilepsie,  allgemeine  Krämpfe,  Koma.  Die  Kranken  hatten  zum 
Teil  bereits  längere  Zeit  an  Hämoptoe  gelitten ;  dann  zeigten  sich  mit  längeren  oder 
kürzeren  Zwischenzeiten  minutenlange  Anfälle  von  Bewußtlosigkeit  mit  choreatischen 
Bewegungen,  begleitet  von  Atemnot,  Pulsvermehrung;  dazu  mehr  oder  weniger 
heftige  Kopfschmerzen,  Schwindel,  Erbrechen  ;  endlich  lang  anhaltende  Bewußtseins¬ 
verluste.  Bei  einseitigen  Gliederkrämpfen  auch  Sehstörungen;  es  bleiben  zurück 
Lähmung  eines  Beines,  Schwäche  in  einem  Arm.  In  einem  epileptischen  Anfall 
kann  der  Tod  eintreten  (Otani  1889,  Inouye  1892). 

Aus  einer  Zusammenstellung  von  19  Fällen  ergibt  sich  die  reichhaltige  Sym¬ 
ptomatologie  der  Paragonimiasis  des  Gehirns :  achtmal  allgemeine  Krämpfe ;  sechs¬ 
mal  halbseitige  Krämpfe;  fünfmal  Krämpfe  mit  Lähmung  auf  derselben  Seite; 
selten  Parese  des  rechten  Armes,  amnestische  Aphasie,  Sehstörungen  mit  Meta- 
morphopsie,  Farbenblindheit,  Sehphantasmen,  Blödsinn  usw.  (Inouye  1900). 

Eine  allgemeine  Paragonimiasis  als  höchster  Grad  oft  wiederholter  und  fest- 
haftender  Wurminvasion  äußert  sich  unter  anderem  in  Anschwellung  vieler  ober¬ 
flächlich  gelegener  Lymphdrüsen  mit  Verschwärung  der  Hautdecken,  besonders 
in  den  Achselhöhlen  und  Schenkelweichen;  unter  dem  Bild  der  Skrofulöse»,  ohne 
reaktive  Entzündung  in  der  Umgebung.  Vor  der  Verwechslung  mit  Ulcus  tropicum, 
Skrofulöse  und  anderen  ähnlichen  Hautleiden  schützt  die  Untersuchung  des  Sputums 
und  des  Kotes. 

Daß  neben  Paragonimus  in  der  Lunge  noch  manche  Darmwürmer  sicli  ein¬ 
nisten  können,  lehrt  ein  Fall,  den  Skriabin  (1927)  bespricht;  ein  Koreaner  schied 
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im  Kot  Eier  vorn  Anhylostoma  duodenale,  Paragonimus  ringe  ri ,  Taenia  saginaia, 
Trichocephalu s  und  Oxyuris,  im  Lungenauswurf  Eier  des  Paragonimus  t restermani 
aus.  Im  Röntgenbild  sah  man  zwölf  Lungenwurmherde.  Xaeh  Emetininjektionen 
blieben  die  Eier  im  Sputum  aus. 

Die  Krankheit  kann,  wie  schon  bemerkt,  jahrelange  Pausen  machen  und  dann 
aufs  neue  beginnen,  wahrscheinlich  infolge  einer  neuen  Infektion.  Komplikationen 
mit  Amöbenruhr  oder  Lungentuberkulose  sollen  nicht  selten  sein  und  einen  raschen 
tödlichen  Verlauf,  in  wenigen  Tagen,  bedingen  (Musgrave  1907). 

Anatomischer  Befund. 

Der  Leichenbefund  am  Menschen,  welcher  mit  oder  durch  Paragonomiasis 
gestorben  ist,  ist  je  nach  dem  Alter  der  Invasion  sehr  verschieden.  Von  alten  aus¬ 
geheilten  Pa  ragoni  musein  Wanderungen  findet  man  oft  nichts  anderes  als  Zysten 
in  der  Lunge  und  in  anderen  Körperteilen  oder  entsprechende  Narben. 

Die  älteren  Wurmherde  in  der  Lunge,  stecknadelkopfgroße  bis  haselnußgroße 
mattschieferblaue  Körner  und  Säcke,  in  unverändertem  oder  wenig  verändertem 
Lungengewebe  ausgestreut,  zeigen  keinerlei  EntzünduDgszone.  Sie  können  so  dicht 
und  gleichmäßig  in  das  Organ  eingelagert  sein,  daß  sie  dem  ganzen  Gewebe  jene 
blauschw'arze  Farbe  mitteilen.  Beim  Einschneiden  auf  größere  Knoten  findet  man 
einen  Hohlraum  mit  fester  mehr  oder  weniger  deutlich  geschichteter  Wandung, 

welche  in  die  Umgebung  ohne  scharfe  Grenze 
übergeht,  im  Innern  eine  glatte  oder  etwas  körnige 
Oberfläche  hat  (Fig.  43).  Die  Höhle  ist  erfüllt 
von  einer  mißfarbigen,  bald  mehr  blutigen,  bald 
mehr  eitrigen,  nicht  selten  käsigen  Masse,  worin 
sich  fast  immer  ein  oder  mehrere  reife  Würmer 
und  Massen  ihrer  Eier  befinden;  je  älter  die 
Zysten,  um  so  seltener  die  Würmer.  Altere  Zysten 
stellen  sich  als  eingeschrumpfte,  durch  Bindege¬ 
webswucherung  verkleinerte  Säcke  dar,  in  welchen 
nicht  selten  zahlreiche  Eier  verwahrt  blieben. 
Manchmal  auch  findet  man  vereiterte  Säcke;  in 
ihrer  Umgebung  eitrige  Durchbrüche  zu  den 
Bronchien  oder  in  Gefäße.  Daß  derartige  Ver¬ 
eiterungen  schon  an  ziemlich  frischen  Wurm¬ 
herden  stattfinden  können,  beweisen  die  Funde,  in  welchen  statt  ausgebildeten 
Zysten  einfache  Abszesse  mit  zahlreichen  Würmern  Vorlagen.  In  einem  Psoasabszeß 
lagen  über  hundert  erwachsene  Paragonimusegel  (Musgrave  1907). 

Der  häufigste  und  bedrängteste  Sitz  solcher Wurmansiedlungen  pflegt  die  Lunge 
zu  sein,  die  in  ihrer  ganzen  Masse,  von  der  Oberfläche  bis  in  die  tiefsten  Gewebe, 
davon  durchsetzt  sein  kann  ;  sie  stellen  sich  in  frischen  Ansiedlungen  als  Erweiterungen 
der  Bronchien  dar;  ihre  Wandung  enthält  die  histologischen  Reste  der  Bronchial- 
wandung  (Kutsurada  1900,  Ixouye  1903);  manche  jener  Zysten  sollen  nicht  aus 
Bronchien  hervorgehen,  sondern  erweiterte  Lymphspalten  sein  (Musgrave  1907). 
Bei  größeren  Zysten  steht  der  Hohlraum  regelmäßig  durch  eine  große  Öffnung  oder 
durch  zahlreiche  kleine  Gänge  mit  benachbarten  Bronchien  in  wegsamer  Verbindung; 
oft  auch  stehen  mehrere  Zysten  miteinader  durch  längere  unregelmäßige  Gänge 
in  Zusammenhang.  —  Neben  den  genannten  Lungenveränderungen  findet  man 
häufig  Verdickungen  an  der  Pleura,  Verwachsungen  mit  dem  Brustfell,  mit  dem 
Herzbeutel,  mit  dem  Zwerchfell.  Auch  kann  die  Pleurahöhle  eine  seröse  gelbliche 
mit  zähen  Fäden  und  Flocken  durchsetzte  Flüssigkeit  enthalten.  Die  verdickte 


Fig.  43. 


Zyste  von  Paragonimus  iveslermani 
aus  der  Lunge  des  Schweines. 
Vergr.  4:5.  (Nach  Stiles.) 
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Pleura  kann  ebenfalls  von  Wurmzysten  durchsetzt  sein;  sie  pflegt  dann  in  aus¬ 
gedehnten  Verklebungen  mit  den  Nachbarteilen  verlötet  zu  sein;  auch  das  Zwerch¬ 
fell  kann  auf  beiden  serösen  Überzügen,  auf  der  pleuralen  wie  auf  der  abdominalen 
Seite,  Wurmzysten  zeigen,  mit  oder  ohne  Hydrothorax  und  Schwartenbildungen. 

Die  Paragonimiasis  kann  weiterhin  sämtliche  Baucheingeweide  beteiligen.  Am 
häufigsten  zeigt  die  Leber  Zysten  oder  Abszesse  mit  erwachsenen  Würmern  und 
Wurmeiern  an  der  Oberfläche  wie  in  der  tiefen  Lebermasse;  dazu,  je  nach  dem 
Alter  der  Invasion,  perihepatitische,  seltener  leichte  zirrhotische  Veränderungen. 
Ähnliche  Ansiedlungen  und  Veränderungen  in  Milz  und  Pankreas. 

Der  Darm  kann  von  Wurmzysten  und  der  eigentümlichen  schieferblauen  Ver¬ 
färbung  in  ganzer  Ausdehnung  ergriffen  sein ;  doch  meistens  sind  es  nur  die  tieferen 
Abschnitte  der  Gedärme,  welche  die  Veränderung  in  erheblicher  Weise  zeigen.  Die 
Zysten  bilden  sich  regelmäßig  in  den  muskulären  Lagen  der  Darmwand,  sie  brechen 
in  späterem  Verlauf  in  das  Darmrohr  durch.  Ebenso  können  das  Netz  und  der 
ganze  Peritonealüberzug  von  den  Wurmherden  besiedelt  werden;  man  findet 
dann  in  der  Umgebung  der  Wurmsäcke  Verdickungen,  Verklebungen,  Verwachsungen 
des  Bauchfells  und  seiner  Nachbarschaft  in  mehr  oder  minder  bedeutender  Stärke 
und  Ausdehnung.  Auch  Nieren,  Harnblase,  Hodensack,  Prostata,  Lymph¬ 
knotenlagen  in  der  Bauchhöhle  und  in  der  Umgebung  des  PoupARTischen  Bandes 
können  Wurmherde  und  Einester  in  allen  Stadien  der  Entwicklung  zeigen. 

Bei  weiter  Aussaat  der  Paragonimiasis  werden  auch  Muskeln  beteiligt,  am 
häufigsten  die  großen  Brustmuskeln,  aber  auch  Bauchmuskeln  und  Extremitäten¬ 
muskeln.  In  der  Umgebung  der  Herde  pflegt  die  Muskulatur  auffallend  weich  und 
blaß  zu  sein.  Durchbrüche  zur  Haut  kommen  vor. 

Einwanderungen  des  Wurmes  in  das  Gehirn  verraten  sich  dem  bloßen  Auge 
auf  der  Oberfläche  und  auf  Schnittflächen  durch  dunkelgraue  von  blassem  Hof 
umgebene  Punkte  in  der  leicht  verhärteten  grauen  Substanz;  in  der  Umgebung 
starke  Erweiterungen  und  Füllungen  der  Blutgefäße,  leichte  Verklebungen  zwischen 
Pia  mater  und  Gehimoberfläche.  Bei  mikroskopischer  Untersuchung  erweisen  sich 
die  dunklen  Punkte  als  Nester  von  Wurmeiern  in  verödeten  Blutgefäßstrecken  mit 
umgebender  Hyperämie,  Rundzellenansammlung  und  Bindegewebswucherung.  Ge¬ 
legentlich  sind  auch  walnußgroße  bis  hühnereigroße  Geschwülste  in  den  Hirn¬ 
hemisphären  gefunden  worden  mit  flüssigem  Inhalt;  sie  zeigten  beim  Einschneiden 
kleinere  zum  Teil  miteinander  in  Verkehr  stehende  Höhlungen,  erfüllt  von  einer 
braunen,  zähen  Flüssigkeit  und  in  dieser  einen  erwachsenen  Wurm  oder  sonst  massen¬ 
hafte  Wurmeier  und  CüARcoT’sche  Kristalle  (Otani  1889,  Yamagiva  1899,  1900, 
Ikada  1923). 

Über  die  Wege  des  Lungenegels  im  menschlichen  Körper  und  die  Bildungs¬ 
weise  der  Zysten  gibt  es  bis  heute  keine  Beobachtungen  und  Erfahrungen,  aber 
vielerlei  Meinungen  und  Vermutungen.  Yamagiva  (1891)  schließt  aus  dem  Sitz 
der  Wurmknoten  und  aus  den  Verwachsungen,  welche  Darmwand,  Mesenterium, 
Leber,  Zwerchfell,  Brustfell,  Lunge  usw.  zusammenlöten  können,  auf  eine  Durch¬ 
wanderung  der  Eingeweide  geradenwegs,  ohne  Rücksicht  auf  Gewebs-  und  Organ¬ 
grenzen,  nach  den  Lungen  hin.  Katsurada  (1900)  meint,  der  junge  Wurm  wandere 
in  die  Darmwand  ein,  um  sich  sodann  an  die  Lymphwege  und  Lymphspalten  des 
Darmes  und  des  Mesenteriums  und  des  retroperitonealen  Bindegewebes  bis  hinauf 
zur  Lungenwurzel  und  zu  weiteren  Körperteilen  zu  halten.  Musgrave  (I!>07)  in 
Manila  glaubt  ebenfalls,  daß  vorgebildete  Lymphbahnen  dem  Wurm  seine  Wege 
weisen;  der  Wurm  wandere  vom  Darm,  nicht  von  der  Lunge  aus  (‘in,  da  es  Fälle 
gebe,  in  welchen  wohl  Körperorgane  befallen,  aber  die  Lungen  frei  seien;  die  Zysten 
in  den  Lungen  seien  weit  öfter  erweiterte  Lymphspalten  als  ausgesackte  Bronchien.  — 

Menge,  Handbuch  der  Trupenkrankln-itcn,  :i.  Aufl.  V. 
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Diagnose. 

Die  Diagnose  der  Paragonimiasis  beruht,  da  die  W  ürmer  sehr  selten  zutage 
kommen,  im  wesentlichen  auf  der  Xachweisung  der  Wurmeier,  in  erster  Linie  im 
Lungenauswurf,  sodann  im  Kot  und  gelegentlich  auch  in  den  Geschwürsabsonderungen 
über  verschw  arten  Lymphknoten  und  Hautzysten  und  in  künstlich  eröffneten  Gewebs- 
herden.  Nun  treten  aber  Eier  des  Paragon  imu#  erst  nach  langer  Ansiedlung  der 
Elterntiere  in  den  genannten  Ausscheidungen  auf.  sodaß  man  oft  vergeblich  nach 
ihnen  sucht,  was  selbstverständlich  kein  Grund  dafür  sein  kann,  die  Untersuchung 
zu  unterlassen.  Wo  die  Eier  vermißt  werden,  ist  der  Arzt  auf  die  mittelbaren  An¬ 
zeichen  der  Besiedlung  angewiesen.  ,. Immunitätsreaktion'*  siehe  bei  Hüppli  (IS* lö), 
Fairlky  (1919J,  Ando  (1917). 

Verdacht  erregen  müssen  im  Verbreitungsgebiet  des  Paragonimus  uestermami 
in  erster  Linie  Blutspucken  und  andere  Zeichen  von  seiten  der  Lunge,  für  weiche 
keine  andere  Ursache  zu  finden  ist;  ferner  plötzliche  Gehirnstörungen  in  Form  von 
Schwindel,  Ohnmächten,  J.\cKsox’scher  Hirnreizung,  Leberstörungen,  peritonitische 
Heizungen,  Lymphknotenanschwellungen  in  der  Achselhöhle  oder  Leiste,  skrofeln¬ 
artige  Hautgeschwüre.  Bei  unablässiger  Suche  nach  den  Eiern  wird  man  sie  endlich 
finden.  Aber  sie  müssen  genau  betrachtet  werden,  ihre  sehr  gleichmäßige  ovale 
Gestalt,  ihre  dicke  bräunlichgelbe  bis  braune  Schale,  der  stets  deutliche  Deckel, 
der  Inhalt,  der  bei  der  frischen  Ablage  ausnahmslos  nur  eine  ungefurchte  Eizelle 
zeigt,  die  Maße  der  Eier,  0,08  mm  lang,  0.05 — 0,00  mm  dick.  Sonst  könnte  die 
Paragonimiasis  verwechselt  werden  mit  der  Bilharziasis  japonica,  die  in  klinischer 
Beziehung  fast  alle  Zeichen  mit  jenem  Leiden  teilt.  Die  plumperen  Eier  des  Schisto- 
somu  japonicum  aber  haben  die  folgenden  Merkmale:  dünne  hellgelbliche,  höchstens 
gelbbräunliche  Schale,  kein  deutlicher  Deckel,  Maße  des  Eies:  0.07 — 0.09  mm  lang, 
0,05 — 0,07  mm  breit;  Beginn  der  Eizellenfurchung  und  der  Mirazidienausbildung 
schon  beim  Aufenthalt  in  den  Geweben  des  Menschen. 

Prognose. 

Die  Prognose  der  Paragonimiasis  ist  in  den  meisten  Fällen  gut;  die  Lungen¬ 
störungen  bei  der  „endemischen  Hämoptysis“  werden  sehr  lange  Zeit  ohne  Be¬ 
einträchtigung  des  Allgemeinbefindens  vertragen  und  können  wieder  aufhören, 
wenn  eine  Unterbrechung  weiterer  Wurmzufuhr  geschieht,  und  falls  Sekundär¬ 
infakte,  die  zur  Vereiterung  der  AVurmherde  in  der  Lunge  und  weiteren  Kompli¬ 
kationen  führen,  nicht  hinzutreten.  Bei  größeren  Aussaaten  des  Paragonimus  über 
den  Körper,  bei  oft  wiederholten  Invasionen  unter  Eroberung  neuer  Körperteile 
wird  die  Prognose  zweifelhaft  und  endlich  schlecht,  besonders  wenn  die  Zeichen 
zerebraler  Paragonimiasis  sich  eingestellt  haben. 

Prophylaxe. 

Die  Verhütung  der  Paragonimiasis  liegt  in  den  Regeln  der  Reinlichkeit,  der 
Xahrungswahl  und  Xahrungszubereitung,  der  Wahl  des  Trinkwassers  und  der  Vor¬ 
sicht  beim  Baden,  Waten  und  Hantieren  in  stockenden  Gewässern.  Bei  der  großen 
Zahl  der  Wurmwirte  und  bei  der  Mannigfaltigkeit  der  Zwischenwirte  ist  von  be¬ 
sonderen  Verboten,  Essen  der  japanischen  Krabben  usw.,  nicht  viel  zu  halten. 

Behandlung. 

Die  Abtötung  des  Paragonimus  im  menschlichen  Körper  durch  Vermieida 
per  os  und  per  inhalationem  ist  nicht  gelungen  (Mansox  1SS0,  Tayi.or  1882,  Yama- 
giva  1890,  Kikuiko  &  Imamlra  1920,  Ando  1924  usw\). 


II.  Besonderer  Teil.  1.  Durch  Trematoden  erregte  Krankheiten. 


147 


Neuerdings  werden  Antimonpräparate,  insbesondere  Stibnal,  sowie  Emetin  zu 
intravenösen  oder  intramuskulären  Injektionen  empfohlen;  Blutspeien  und  Eier- 
auswurf  sollen  rasch  danach  aufhören  (Kondo  1924,  Tanaka  1925,  Kobayashi  1926, 
Skriabin  1927,  Martin  1927). 

Die  mannigfaltigen  Vorschläge  zur  Behandlung  der  Paragonimiasiskranken 
gehen  nicht  über  die  allgemeinen  Regeln  der  Krankenbehandlung  und  allerlei 
Meinungen  hinaus  (Kikuiko  1920,  Ando  1924,  Funaki  1924). 
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Opisthor  chiidae. 

Aus  der  sechsten  Familie  der  Trematoden,  der  Familie  Opisthorchüdae ,  sind 
Vertreter  der  Gattungen  Opisthorchis  (Blanchard)  und  Clonorchis  (Looss)  zu  nennen, 
welche  in  der  menschlichen  Pathologie  als  häufige  und  verderbliche  Bewohner  des 
Lebergewebes  eine  Rolle  spielen.  Diese  Leberegel  sind  in  manchen  tropischen  und 
suptropischen  Gegenden  Erreger  schwerer  Volksplagen.  Wir  fassen  das  Hergehörige 
nach  dem  Vorgang  von  Looss  unter  dem  Titel  Opisthorchiasis  zusammen. 


Opisthorchiasis  hominis. 

Die  Leberegel  des  Menschen  aus  der  Familie  der  Opisthorchüdae  sind  ziemlich 
zarte,  spindelförmige  abgeplattete  Würmer,  an  dem  Rande  ringsherum  weißlich 
und  durchscheinend,  in  der  Mitte  mit  einem  länglichen  gelbbraunen  bis  schwarz¬ 
braunen  Fleck  gezeichnet. 

1.  Opo8thorchi8  felinetts  (Rivolta  1885),  Fig.  44. 

Distoma  conus  (Gurlt  1831),  Distoma  felineum  (Ri¬ 
volta  1885),  Distoma  sihiricum  (Winogradow 
1892),  Katzenegel,  douve  du  chat,  kommt  bei 
Katze  und  Hund  in  verschiedenen  Teilen  Europas 
vor,  in  Holland,  Norddeutschland,  Skandinavien, 

Frankreich,  Rumänien,  Ungarn,  Italien,  Rußland 
(Rivolta  1884,  Winogradow  1892,  Braun  1893, 

Askanazy  1900,  1905,  Rindfleisch  1909,  Barker 
1911),  ferner  in  Sibirien,  in  Japan  und  Indochina, 
auf  den  Philippinen;  überall  auch  als  altbe¬ 
kannter  Leberwurm  beim  Menschen;  man  hat 
ihn  auch  beim  Fuchs,  Canis  vulpes,  und  beim 
Vielfraß,  Gulo  borealis,  gefunden.  In  Sibirien  ist 
Opisthorchis  felineus  der  häufigste  Parasit  des 
Menschen,  bei  mehr  als  6%  der  Bevölkerung 
(Winogradow  1892);  in  Ostpreußen  reichlich,  aber 
weniger  häufig  vertreten  (Askanazy  1900 — 1905). 

In  Annam  kommt  er  neben  Clonorchis  sinensis 
beim  Menschen  gelegentlich  vor  (Verdun  &  Bruy- 
ant  1908);  auf  den  Philippinen  häufig  bei  der  ()piMolrhis  (Rl 

v.)  vom 

Katze  (Musgrave).  Die  Zahl  der  Würmer  im  Bauche  aus  gesehen,  ca.  9:1. 
Menschen  war  in  den  bisher  genauer  beobachteten  (Looss.  ) 

fAHen  h*  immer  müßig,  «berrtieg  reiten  200  “ 

Würmer ;  wurde  auch  nicht  zur  Todesursache.  Eine  Zeichnungen  wie  in  Fig.  32. 
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Ausnahme  ist  der  Fall  eines  siebzehnjährigen  Jungen  in  Siam,  in  dessen  wenig 
geschwollener  Leber  über  1000  Katzenegel  gezählt  wurden  (Prommas  1927). 

Der  sibirische  Leberwurm  (Fig.  44)  hat  je  nach  seinem  Kontraktionszustand 
eine  Länge  von  8 — 11  mm,  eine  Breite  von  1,5 — 2  mm.  Seine  Haut  ist  ungestachelt ; 
die  beiden  Saugnäpfe  liegen  nicht  weit  auseinander;  der  Mundsaugnapf  am  vorderen 
Körperende,  der  Bauchsaugnapf  am  Anfang  des  zweiten  Sechstels  der  Körperlänge. 
Opisthorchis  hat  geballte  Hoden  im  Gegensatz  zu  Clonorchis  mit  verästelten  Hoden. 
Die  kleinen  gelbbraunen  Eier  (Taf.  I)  sind  im  Mittel  0,03  mm  lang,  0,012  nun 
breit,  auf  der  einen  Seite  regelmäßig  etwras  flacher  als  auf  der  entgegengesetzten; 
am  vorderen  Pole  mit  deutlich  abgesetztem  Deckel  versehen.  Die  Eier  entwickeln 
sich  im  Wasser;  die  Embryonen  gelangen  in  eine  Molluske,  worin  sie  zur  Zerkarie 
sich  ausbilden;  die  Zerkarie  siedelt  sich  bei  Süßwasserfischen,  besonders  in  Abramis 
virnba ,  Linne,  und  Idus  melanotus ,  Heck  &  Kxer,  und  Tixka,  an,  verkapseln  sich 
und  werden  mit  dem  Fischfleisch  als  Zysten  in  den  menschlichen  Verdauungs¬ 
kanal  aufgenommen  und  freigemacht  (Ciurea  1914). 

2.  Opisthorchis  norerca  (Braun  1903),  Distoma  conjunctum  (Mac  Connell 
1876).  In  der  Leber  von  Straßenhunden  in  Kalkutta  haben  Lewis  und  Cunnixoham 
(1872)  einen  Egel  gefunden,  den  Mac  Connell  vier  Jahre  später  auch  bei  zw  ei  moham¬ 
medanischen  Einwohnern  Kalkuttas  zu  finden  glaubte.  Das  war  eine  Verwechslung; 
ebenso  hat  jenes  Distoma  nichts  zu  tun  mit  einem  von  Cobbold  (1859)  beim  ameri¬ 
kanischen  Rotfuchs  Canis  fulvus  gefundenen  und  von  ihm  als  Distoma  conjunctum 
bezeichneten  Egel. 

Mac  Connell’s  Lebereifel  ist  eine  besondere  Art,  die  Braun  als  npisthorchis  notrrca  benannt 
hat.  Ein  lanzet  förmiger  bestachelter  Plattwunn,  9.5  12,7  mm  lang.  2.5  nun  breit;  ovale  Eier 
0,034  mm  lang,  0,02  mm  breit.  In  Kalkutta  (Lewis  1872,  Stephens  1912),  Japan  (bei  Katzen 
Ijima),  vielleicht  auch  auf  den  Philippinen  (Musurave). 

3.  Clonorchis  sinensis  (Cobbold  1875),  Distoma  sinense ,  Distoma  hepatis  ende - 
mir  um  (Baelz  1883),  Distoma  japonicum  (Blanchard  1886);  Schmarotzer  in  den  Gallen¬ 
gängen  bei  Säugetieren  und  beim  Menschen.  Wahrscheinlich  müssen  mit  Baelz 
zwei  Arten  unterschieden  werden,  als  Distoma  hepatis  innoeuum.  Clonorchis  sinensis 
(Cobbold),  eine  größere  Form  von  13 — 19  mm  Länge  und  3 — 4  mm  Breite,  und 
Distoma  hepatis  ende micum  seit  perniciosa m,  Clonorchis  endcmicus  (Baelz),  eine  kleinere 
Form  von  6 — 13  mm  Länge  und  1,8 — 2,6  mm  Breite.  Genaueres  bei  Braun  (1926). 

Die  größere  Form  soll  ungefährlich  sein,  die  kleinere  hingegen  schwere  Gesund¬ 
heitsschädigungen  machen.  Japanische  Forscher,  wie  Kobayaschi  (1915),  wollen 
die  Größenunterschiede  auf  den  Einfluß  des  Wirtes  zurückführen  und  leugnen  Unter¬ 
scheidungsmerkmale  zwischen  Clonorchis  sinensis  und  Clonorchis  japonensis  endcmicus. 
Dazu  bemerkt  Looss  (1914),  daß  es  bei  dieser  Auffassung  unerklärt  bleibe,  warum 
beide  Formen  verhältnismäßig  selten  und  nur  an  besonderen  Örtlichkeiten  neben¬ 
einander  im  selben  Wirt  schmarotzen,  während  sonst  fast  ausnahmslos  beim  selben 
Wirt  Hunderte  und  Tausende  jener  Würmer  immer  nur  der  einen  oder  der  anderen 
Abart  angehören;  auch  werde  immer  wieder  die  alte  Baelz’scIic  Erfahrung  von  dem 
\erscbiedenen  Einfluß  der  beiden  Arten  auf  ihren  Wirt  bestätigt  (Rillet  1908). 

Faust  in  Peking  bezeichnet  die  Sonderung  der  Clonorchis  in  zwei  Arten  als 
einen  Irrtum;  Baelz  und  Looss,  fügt  Faust  bei.  irren  auch  darin,  daß  sie  Clonorchis 
endemicus  allein  für  einen  Krankheitserreger,  Clonorchis  sinensis  hingegen  für  un¬ 
gefährlich  halten  (Faust  &  Khaw  1927). 

Clonorchis  sinensis  ist  zur  Zeit  bekannt  aus  China,  wo  ausschließlich  die  große 
Form  gesehen  wird  (Verdun  &  Bruyant  1907,  Oi.pp  1910,  Faust  &  Barlo  w  1924, 
Moore  1924).  In  Südchina  wurde  bei  562  Eingeborenen  der  Wurm  90 mal,  also 
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in  16%,  gefunden;  auf  chinesischen  Schiffen  im  Hamburger  Hafen  hatten  von 
200  Matrosen,  die  meisten  aus  Kanton,  Clonorchis  in  41%,  Trichocephalus  in  66%, 
Ascaris  in  0,7%,  Ankylostoma  in  29%  (Mayer  1916);  ferner  aus  Japan,  wo  beide 
Formen  Vorkommen,  aber  vorwiegend  die  kleine  (Kobayashi  1911,  Muto  1918,  1921, 
1922,  Tanabe  1922);  ferner  aus  Indochina,  Annam  und  Tonkin,  wo  fast  aus¬ 
schließlich  die  kleine  Form  vorkommt;  an  den  Mündungen  des  Mekong  und  Menan 
sind  bis  zu  40%  der  Bevölkerung  verseucht,  während  im  Oberlande  nur  4%  der 
Bewohner  Wurmträger  sind  (Mathis  &  Leger  1911);  aus  Korea  (Kojima  1919), 
aus  Niederländisch-Indien,  besonders  auf  Nordbornea  unter  der  chinesischen 
Bevölkerung  (Kiewiet  de  Jonge  1911,  Flu  1917,  Mebius  1920),  aus  Westafrika 
(Noc  &  Nogue  1920),  von  den  Philippinen  (Musgrave  1910),  aus  Nordamerika 
(Ward  1911),  aus  Kuba  (Querens  1917). 

Die  beiden  Abarten  der  Clonorchis  sinensis  haben  bei  den  bedeutenden  Größen¬ 
unterschieden  sonst  ungefähr  dasselbe  Aussehen.  Haut  ohne  Stacheln;  die  Saug¬ 
näpfe  um  ein  Viertel  der  Körperlänge  voneinander  entfernt;  der  hintere  etwas  kleiner 
als  der  vordere.  Die  bräunlichen  Eier  sind  gedeckelt,  0,024 — 0,25  mm  lang  und 
0,015  mm  dick;  am  Hinterende  sind  sie  oft  mit  einem  kleinen  Knötchen  oder  Spitzchen 
aus  aufgelagerter  farbloser  Substanz  versehen. 


Fig.  45. 


Clonorchis  sinensis  (Cobb.)  vom  Bauche 
aus,  ca.  7:1  (Looss.)  Buchstaben  wie 
in  Fig.  32. 


Fig.  46. 


Opisthorchis  noverca  Braun  =  Distoma 
conjundum  Lew.  et  Cunn  vom  Bauche 
aus,  ca.  6:1.  (Nach  McConnell.) 
Bezeichnungen  wie  in  Fig.  32. 


Das  im  Ei  sich  entwickelnde  Mirazidium  wird  nicht  im  Wasser  reif;  es  muß 
mit  der  Schale  in  eine  Wirtsschnecke  aufgenommen  werden,  damit  es  ausschlüpfen 
kann;  die  Süßwasserschnecke  Melanin  libertina  Gould  ist  die  erste  Wirtin.  So  meinte 
Kobayashi.  Später  wurde  festgestellt,  daß  in  Nordchina  die  Schlammschnecke 
Bithynia  striatula  var.  japonica ,  weniger  häufig  Bithynia  lonyicornis  die  Redie  be¬ 
herbergt;  während  Parajossarulus  striatulus ,  der  zwar  überall  vorkommt,  wo  Teich¬ 
fische  mit  Clonorchis  infiziert  sind,  nie  die  Vorwürmer  enthält;  auch  in  Melania 
hongkongensis  entwickelt  sich  die  Clonorchis-l^arve  (Faust  &  Khaw  1927,  Nagano 
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1027).  In  der  Wirtsschnecke  haben  sich  nach  drei  Wochen  Sjx)rozysten  entwickelt 
von  0,374  mm  Länge  und  0,171  mm  Breite.  Die  aus>chliipfende  Rcdie  wandert 
aus  der  Zyste  zur  Leber  der  Schnecke.  Die  Zcrkaria  hat  ein  paar  pigmentierte  Augen¬ 
flecken,  vier  Gänge  an  der  Rückseite  des  Mundnapfcs.  einen  aufgerichteten  Schwanz; 
sie  vermag  im  Wasser  nicht  über  50  Stunden  frei  zu  leben:  kriecht,  sobald  sie  kann, 
unter  die  Haut  von  Fischen,  l besonders  der  Siili wasserfische  lJ*f  udorasbora  parva 
und  Le  wob  io  günthvri  in  Japan:  in  Peking  wohnt  sie  txi  der  Ctjprinus- Art  H*mi- 
caWr  kruri;  binnen  5  oder  0  Stunden  kapselt  sie  sich  ein,  wobei  der  Schwanz  ab¬ 
geworfen  wird,  aber  Mundnapf,  Augenflecken  und  Exkretionsblase  sichtbar  bleiben; 
in  24  Stunden  ist  die  Zyste  fertig.  Die  freie*  Zyste  stirbt,  sobald  sie  ihr  Reserve¬ 
futter  verzehrt  hat.  Im  Fisch  beginnt  sie  nach  acht  Tagen  zu  wachsen,  wird  binnen 
52  Tagen  länglich  oval:  die  Augenfh  cken  vergehen,  der  Verdauungsgang  wird  deut¬ 
lich.  Man  findet  im  Wasser,  worin  Fische  gestorben  und  zersetzt  sind,  zwei  bis  drei 
Tage  nach  dem  Absterben  aktive  Metazerkarien.  Jetzt  scheint  die  Gelegenheit 
zum  Einsch lüpfen  des  Egels  in  den  Warmblüterwirt*  der  von  dem  Wasser  trinkt. 
Auch  beim  Verzehren  des  rohen  Fisches  gerät  der  junge  Egel  in  den  Darmkanal 
des  Endwirtes,  wandert  in  die  Leber  und  entwickelt  sich  darin  binnen  14  Tagen 
zum  gesell lechtsreifen  Tier.  Sporozystenhaltige  Fische  auf  Hunde  und  Katzen  ver¬ 
füttert  vermittelten  die  Leberegelplage  (Kobayashi  1015,  Kosaka  1022,  Mi  ko- 
yana  1022,  Mi: to  1022,  Watsox  1024,  Xauano  1025). 

Über  die  Entwicklung  des  Uonorehiseies  lieiren  genauere  Untersuchungen  durch  Faust  und 
Khaw  (1025)  vor.  Das  Ei  wird  im  Ootyp  befruchtet  und  erhält  zur  gleichen  Zeit  eine  Schale:  es 
furcht  sich  beim  Hinahsteigen  in  die  Fteruswindnngen  und  wird  reif,  sobald  es  die  (lalle  erreicht. 
Ein  erwachsener  Wurm  legt  im  Meerschweinchen  täglich  1000  Eier,  deren  spezifisches  Gewicht 
über  1200  geht.  Die  Eier,  schon  heim  14 tägigen  Wurm  reif,  erscheinen  im  Kot  um  den  28.— 30.  Tag. 
Das  Mirazidium  hat  eine  Schutzhülle,  worin  es  auf  Eis.  hei  1  -  4°  (',  drei  Monate  ausdauert :  in  Wasser 
von  4  —  8°  V  sechs  Monate;  in  Wasser  von  20°  C  einen  Monat:  in  Wasser  von  37°  G  drei  Wochen, 
und  in  Wasser  von  50°  (’•  eine  Stunde.  Es  stirbt  heim  Eintrocknen.  Druck  auf  die  Kapsel  oder 
rascher  Temperaturwechsel  bringt  das  .Mirazidium  zum  Ausschlüpfen. 

(Voz/orc/ös-Zerkarien  vermögen  am  Grunde  des  Wassers  bis  zu  50  Stunden  zu  schwärmen 
(Jto  1020).  Im  Fisch  bildet  sich  die  Zerkarie  eine  Kapsel;  das  Gewebe  des  Fisches  macht  dazu 
eine  äußere  fibröse  Hülle;  letztere  wird  im  .Magen  des  Endwirtes  verdaut,  erstere  aber  nicht;  sie 
wird  erst  im  Duodenum  aufgelöst  (Fai'st  und  Khaw  1025), 

Die  Entwicklung  von  Clottorrhm$in*'t^  konnte  in  zwölf  Fischarten,  in  Zy  pri n ide n .  Gobii- 
den  und  A  nabat  ide.n,  verfolgt  werden,  von  denen  die  obengenannten  die  wichtigsten  als  Infektions¬ 
vermittler  sind  (Kobayashi,  Faust  1025).  Die  elliptischen  Zysten  mit  Zerkarien  finden  sich  im 
subkutanen  Gewebe  und  in  oberflächlichen  Muskelschichten:  ihre  Größe  schwankt  zwischen  135 
bis  145  mm  Länge  und  00  —  100  mm  Breite:  sie  sind  für  ein  geübtes  Auge  leicht  erkennbar.  Bei 
mikroskopischer  Untersuchung  findet  man  die  Zerkarien  in  der  Zyste  zusammengelegt :  die  Exkre¬ 
tionsblase  ist  ziemlich  groß,  enthält  grobe  Körner;  der  Bauchsaugnapf  ist  größer  als  der  Mundsaug- 
napf;  Hautstachel  ziemlich  lang.  Katzen,  Hunde,  Kaninchen.  Halten.  Meerschweinchen  konnten 
mit  den  Zysten  infiziert  werden;  bei  der  Entwicklung  der  jungen  Würmer  zeigte  sich,  daß  die  Haut 
derselben  anfänglich  Stacheln  trägt,  die  bei  der  Reifung  verschwinden:  die  Reifung  erfolgt  binnen 
23  und  20  'lagen  nach  der  Verbitterung  (Eig.  45). 

Moto  fand  in  der  Süßwasserschnecke  llifht/nia  sbmlula  var.  jo  f  nun' nt  aus  dem  Biswasee 
in  Japan  drei  Arten  von  Zerkarien,  deren  eine  sich  in  I’srwlumshma  parm  zu  den  (Vowor/üs-Zysten 
weiter  entwickelt;  mit  diesen  Zysten  konnten  Hunde  und  Mäuse  infiziert  worden:  sie  hatten  nach 
der  üblichen  Zeit  erwachsene  Würmer  in  der  Leber.  Die  oben  genannte  Mrhniia  lihvrliwi  stellte 
sich  als  die  erste  Zwischen wirtin  von  MtfafjmtiwKs  iptkaißwai  heraus*  Nun  meint  Mito(  1021h  die 
Infektion  des  Menschen  komme  nicht  nur  durch  Verzehren  ungekochter  Fische  zustande,  sondern 
auch  durch  Trinkwasser,  worin  die  Zysten  der  Fische  frei  leben  können:  in  einem  mit  grobem  Sande 
gefüllten  Filter  werden  diese  Zysten  nicht  zurückgelialten,  seihst  bei  einer  Schicht  von  00  cm; 
nur  feinkörniger  Sand  läßt  sie  nicht  durch.  --  ('her  die  Lebensdauer  der  Cbamrchi*  berichtet  Mi:to 
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(1922),  daß  sie  nach  3  Jahren  aufhört,  Eier  zu  legen,  aber  noch  in  das  5.  Jahr  hinein  im  Wirte  lebt, 
wenn  auch  sehr  verändert.  Demgegenüber  fand  Moore  (1924)  auf  der  nordamerikanischen  Marine, 
daß  Chinesen,  welche  die  Provinz  Kuantung  schon  seit  13,  20  und  25  Jahren  verlassen  hatten, 
lebende  Clonorchis  bewirteten  und  Eier  des  Wurmes  ausschieden.  Kosaka  (1922)  hat  Muto’s 
Angaben  bestätigt. 

In  Nordchina  und  Zentralchina  sind  Hunde  und  Katze  häufige  Wirte  der  Clonorchis 
sinensis  (25 — 37%  der  Tiere);  aber  außerdem  jedes  Säugetier,  das  rohe  Fische  ver¬ 
zehrt,  unter  anderen  Mus  ratius  und  Mus  norwegicus  (Dollfus  1925).  In  Nordchina 
wird  der  Wurm  beim  Menschen  nicht,  im  Yangtsetale  selten,  gefunden.  In  Kwangtung 
ist  der  Mensch  Träger  des  Egels,  ohne  daß  seine  Haustiere  daran  teilnehmen  (Faust  & 
Khaw  1927).  Im  ganzen  erscheint  Klonorchiasis  auf  Ostasien  insbesondere  auf 
China  und  Japan  beschränkt.  Überall  sind  es  die  Fischesser,  die  daran  leiden;  dazu 
gehören  außer  der  Fischerbevölkerung  die  wohlhabenderen  Arbeiter,  sie  bekommen 
die  Fische  auf  weiten  Transporten;  arme  Leute  essen  keine  Fische  in  Südchina; 
die  am  stärksten  verseuchten  Bevölkerungen  sind  auf  bestimmte  Bezirke  in  Japan 
und  Südkorea  beschränkt ;  in  China  die  Bewohner  der  Provinzen  Kwangtung,  Tonkin 
usw.;  in  Kwangtung  die  Landleute  der  Maulbeerbezirke  um  Sin  Laam;  in  Kanton 
bis  zu  20  und  30%  der  Bevölkerung  (Faust  &  Khaw  1925,  Oldt  1927).  Nach  den 
verschiedenen  Plätzen  scheint  die  Schwere  des  Leidens  verschieden  zu  sein.  Während 
auf  Formosa  von  56  Clonorchis- Trägern  20%  Leberleiden,  10%  Anämie,  10%  Durch¬ 
fälle,  9%  Ödeme,  8  %  Asthenopie  als  ausgesprochene  Störungen  zeigten  (Yamazaki 
1926),  wurden  in  Kanton  nur  bei  einem  kleinen  Teil  der  Clonorchis- Wirte  Krankheits¬ 
erscheinungen,  insbesondere  Leberschwellung  mit  Aszites,  Gallensteine,  Milzschwellung 
mit  Anämie,  gefunden;  Klonorchiasis  sei  dort  weniger  gefährlich  als  Ascaridiasis 
(Oldt  1927). 


Krankheitserscheinungen. 

Die  Krankheitszeichen  der  Opisthorchiasis  beim  Menschen  ähneln  durch¬ 
aus  der  oben  beschriebenen  Leberegelerkrankung  durch  Fasciola  hcpatica ;  ein 
schleichend  verlaufendes  Leiden  der  Verdauungswege  mit  zunehmender  Störung 
der  Lebertätigkeit  und  des  Ernährungszustandes,  das  nicht  selten  stetig  fortschreitet 
und  mit  fortschreitender  Blutverarmung  und  wassersüchtigen  inneren  und  äußeren 
Schwellungen  endlich  unter  allgemeiner  Erschöpfung  tödlich  werden  kann.  Die 
Schwere  des  Krankheitsbildes  hängt,  wie  bei  allen  Schmarotzerkrankheiten,  in  erster 
Linie  von  der  Zahl  der  eingewanderten  Parasiten  ab,  von  der  Schnelligkeit  ihrer 
Einwanderung  und  der  Häufung  neuer  Zuwanderungen.  Der  einzelne  Parasit  kann 
erhebliche  Störungen  machen,  wenn  er  zufällig  an  eine  besonders  wichtige  Körper¬ 
stelle  seines  Wirtes  gelangt  ist,  z.  B.  in  den  Pankreasgang,  oder  wenn  er  zur  Stein¬ 
bildung  in  der  Gallenblase  führt  usw. 

Die  ersten  Zeichen  einer  reichlichen  Einwanderung  in  die  Leber  sind  Unbehagen, 
Druck  im  Oberbauch,  krankhafter  Hunger;  später  Vergrößerung  der  Leber,  Druck¬ 
empfindlichkeit  an  einzelnen  Leberstellen,  Anfälle  von  Gelbsucht,  mitunter  Nasen¬ 
bluten  und  weitere  Blutungen  in  Haut,  Darm;  zunehmende  Milzvergrößerung.  Das 
Allgemeinbefinden  verschlechtert  sich;  es  kommt  zur  Bauchwassersucht,  fort 
schreitender  Blutverarmung,  Abmagerung,  Anschwellung  der  Beine. 

Wenn  die  Würmer  in  Massen  sich  ansiedeln,  entsteht  oft  ein  unregelmäßiges 
Fieber,  begleitet  von  häufigen  Durchfällen  und  blutigen  Darmausscheidungen,  die 
an  einen  Ruhranfall  erinnern.  Im  Blut  der  Kranken  auf  der  Höhe  des  Leidens  starke 
Eosinophilie;  örtliche  Ansammlung  eosinophiler  Zellen  an  den-  Wurmherden 
(Sabrazes  &  Leger  1910),  Eosinophilie  der  Wurmeier  (Askanazy).  Verschlimmerungen 
der  Krankheit  pflegen  in  die  heiße  Zeit,  Nachlässe  in  die  küble  Zeit  zu  fallen. 
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Eine  häufige  Begleiterscheinung  der  Opisthorchiasis  sind  Gallensteinkoliken; 
in  18%  von  Gallensteinkranken  wurde  neben  Askariden  oder  allein  Clonorchis  ge¬ 
funden;  der  Egel  als  Kern  des  Konkrements  (Miyake  1913). 

Im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  schrumpft  die  anfänglich  vergrößerte  lieber 
unter  dem  fortschreitenden  Bilde  der  Leberzirrhose ;  auch  kann  durch  Einwanderung 
des  Wurmes  in  den  WiRsuNG’schen  Gang  das  Bild  der  Pankreaszirrhose  hinzukommen 
(Newham  1925). 

Die  Kranken  gehen  oft  erst  nach  20 — 30 jährigem  Leiden  unter  endlichem 
Marasmus  oder  an  einer  hinzutretenden  Infektionskrankheit  zugrunde  (Baelz  1883, 
Guiart  1920,  Yamazaki  1926,  Oedt  1927). 


Anatomischer  Befund. 

Der  Leichenbefund  bei  Opisthorchiasis  beschränkt  sich  im  wesentlichen 
auf  die  Folgen  der  Leberzerstörung.  Man  findet  die  Würmer  in  den  Gallenwegen 
am  häufigsten;  gelegentlich  im  Pankreasgang,  im  oberen  Dünndarm.  Bei  frischen 
Invasionen  pflegt  die  Leber  vergrößert,  bisweilen  stark  hyperämisch  zu  sein.  Nach 
längerer  Krankheitsdauer  hat  sie  ihre  gewöhnliche  Größe  oder  erscheint  verkleinert 
und  dann  mit  mehr  oder  weniger  höckeriger  und  körniger  Oberfläche,  auf  welcher 
einzelne  Gallengänge  durch  ihre  Erweiterung  und  weißliche  verdickte  Wandung 
auffallen  können.  Beim  Einschneiden  zeigen  sich  zwischen  mehr  oder  weniger  ver¬ 
drängtem  und  schwindendem  Parenchym  erweiterte  Gallengänge,  aus  denen  man 
durch  vorsichtiges  Pressen  von  außen  her  gegen  den  Leberhilus  zu  zähe,  gelbe  bis 
schwarzbraune  Galle  mit  einzelnen  Würmern  oder  Wurmknäueln  herausdrücken 
kann.  Manchmal  findet  man  die  Gallengänge  spindelförmig  und  sackförmig  er¬ 
weitert,  dabei  von  Würmern  erfüllt.  Neben  den  Zeichen  der  Gallenstockung  und 
Gallenstauung  können  sich  Zeichen  des  Katarrhs  der  Gallenwege,  Entzündungen 
in  der  Nachbarschaft,  Wucherungen  des  Bindegewebes,  allmähliche  Verdrängungen 
des  Leberparenchyms  unter  körnigfettiger  Degeneration  darbieten.  Bei  bedeutender 
Leberschrumpfung  pflegt  die  Leberkapsel  verdickt  zu  sein.  Dabei  Ascites  und  die 
weiteren  Folgen,  Pankreaszirrhose  usw.  Bei  der  Zerstörung  des  Pankreas  fand 
man  die  LANGERiiAxs’schen  Inseln  unversehrt  (Newham  1925). 

Nicht  selten  ist  die  Ausbildung  eines  Gallertkrebses,  der  vom  Epithel  der  Gallen¬ 
gänge  seinen  Anfang  nimmt;  er  wurde  genauer  untersucht  bei  Opislkorchis- Kranken 
(Askanazy  1900,  1905,  Rindfleisch  1909)  und  bei  CZonoreÄrs-Kranken  (Katsurada 
1900,  Watson  &  Wemyss  1919,  Nauck  &  Liang  1928). 

Die  Zahl  der  bei  den  Sektionen  gefundenen  Würmer  schwankt  zwischen  einzelnen 
wenigen  Würmern  und  vielen  hunderten.  In  ostpreußischen  Fällen  von  Opisthor¬ 
chiasis  schätzte  Askanazy  die  Würmer  in  der  Leber  auf  einige  tausend;  in  einem 
japanischen  Falle  zählte  Katsurada  4361  Clonorchis-Egel.  Bei  einem  Annamiten 
fand  Blanchard  über  10000;  Samhuc  und  Beau.te.yn  (1913)  zählten  21000  Würmer 
in  einer  Leiche. 

Genaueres  über  die  pathologische  Anatomie  der  Klonorchiaxis  siehe  bei  Katsurada 
(1900),  Low  (1909),  Samhuc  &  Beaujean  (1913),  Mebius  (1920),  de  Jong  (1921), 
Newham  (1925),  Kuwataro  (1926). 


Diagnose. 

Die  Diagnose  der  Klonorchiaxis  beruht  auf  dem  Nachweis  der  Wurmeier 
im  Kot. 


II.  Besonderer  Teil.  1.  Durch  Trejnatoden  erregte  Krankheiten. 
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Prognose. 

Die  Prognose  scheint  im  allgemeinen  gut  zu  sein  bei  mäßiger  Zahl  der  be¬ 
herbergten  Würmer,  wenigstens  für  solche,  die  nicht  beständigen  weiteren  Ansteckungs¬ 
gelegenheiten  ausgesetzt  bleiben;  für  Clonorchis -Träger,  welche  zum  Verbleiben  an 
verseuchtem  Platz  gezwungen  sind,  und  in  Unwissenheit  über  die  Ansteckungs¬ 
gefahren,  Fischkost,  Wassertrinken  aus  verseuchten  Teichen,  verharren,  wächst  die 
Krankheitsgefahr. 


Verhütung. 

Die  Verhütung  der  Klonorchiasis  beruht  in  erster  Linie  auf  der  Vermeidung 
roher  und  ungenügend  gekochter  Fische  am  verseuchten  Platze ;  insbesondere  wären 
zu  fürchten  die  kleinen  Fischarten  aus  den  Gattungen  der  Cyprinidae ,  Gobiidae  und 
Anabatidae;  darunter  in  erster  Linie  die  Arten  Pseudogobio  altivelis,  Hemiculter  kneri , 
Pseudorasbora  parva  in  Südchina,  von  größeren  Arten  überdies  Ctenopharyngodon 
idellu8 ,  Parambristis  sp.,  Labeo  jordani ;  auch  sei  zu  merken,  daß  die  Zerkarienzysten 
in  Nord-  und  Zentralchina  unter  den  Schuppen  der  Fische,  in  Südchina  im  tieferen 
Fischfleisch  sich  ansiedeln  (Faust  1925).  Aber  das  ist  Schulweisheit;  die  Lebensregel 
lautet:  Die  Leberegelkrankheit  droht  von  rohen,  schlechtgekochten,  eingesalzenen 
Fischen;  sie  wird  verhütet  durch  das  Vermeiden  solcher  Fische;  sie  droht  außer¬ 
dem  vielleicht  aus  Wasser,  worin  egeltragende  Fische  absterben;  Quellwasser  und 
fließendes  Wasser  sind  ungefährlich. 

Behandlung. 

Von  Mitteln  zur  Abtötung  des  Leberegels,  insbesondere  der  Clonorchis 
sinensis ,  werden  auf  Grund  von  Tierversuchen  und  von  Erfahrungen  am  Menschen 
manche  der  neueren  „Anthelmintica“  empfohlen:  Thymol,  Oleum  chenopodii, 
Tartarus  stibeatus,  weitere  Antimonpräparate,  Karbontetrachlorid,  Gentianaviolet 
usw.  —  Versuche  an  Katzen  in  Peking,  welche  Clonorchis  in  der  Leber  bewirteten, 
zeigten  zunächst,  daß  Emetin  und  Karbontetrachlorid  durchaus  wirkungslos  bleiben ; 
ebenso  Merkurochrom.  Hingegen  trat  nach  Einspritzungen  von  Tartarus  emeticus 
in  die  Venen  eine  Verminderung  der  Eierausscheidung  aus  dem  Darm  und  der  Würmer 
in  der  Leber  ein ;  31 — 45%  der  Leberwürmer  wurden  getötet.  Dieselbe  gute  Wirkung 
hatten  Einspritzungen  von  Gentianaviolet  in  die  Venen;  die  Würmer  wurden  um 
36 — 61%  vermindert.  Die  Darreichung  von  Gentianaviolet  per  os  ergab  die  besten 
Erfolge;  bei  minimalen  Gaben  unwirksam,  tötete  das  Mittel,  oft  nach  anfänglicher 
Vermehrung  der  Eierausscheidung,  50 — 100%  der  Würmer.  Die  Größe  der  wirk¬ 
samen  Arzneigabe  betrug  0,33  Gramm  Gentianaviolet  auf  1  kg  Gewicht  des  Ver¬ 
suchstieres  (Faust  &  Yao  1926,  Faust  &  Khaw  1927). 

Die  Behandlung  eines  menschlichen  Clonorchis -Wirtes  mit  Gentiana  violett  hatte 
ähnliches  gutes  Ergebnis:  ein  Kuli  in  Java  erhielt  intravenös  20  ccm  einer  ein¬ 
prozentigen  Gentiana violettlösung,  dann  zwei  Tage  später  noch  30  ccm;  nach  der 
zweiten  Einspritzung  besserte  sich  sein  Zustand  und  die  Clonorchis -Eier  imKot  blieben 
aus  (Olivier  &  Candon  1927).  Wenn  das  Mittel  im  Tierversuch  per  os  besser  wirkt 
als  per  venam,  wozu  dann  die  „parenterale  Einverleibung“  ? 

Ein  Neostibinal,  „alcalified  sodium  antimony  tartrate“  wurde  an  Hunden  mit 
experimenteller  Leberdistomiasis  versucht  ;  0,0088  Gramm  des  Mittels  pro  kg  Hund, 
18mal  eingespritzt,  tötete  45%  der  Leberegel;  0,011  Gramm  pro  kg  Hund,  jeden 
zweiten  Tag  intravenös  eingespritzt,  im  ganzen  15mal,  tötete  75%  der  Egel  (Siiirai 
1926).  Erfolge  bei  frischen  Masseninfekten  im  Experiment  lassem  keinen  Schluß 
auf  eine  Wirkung  bei  chronischer  Infektion  zu. 
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Die  Erfahrungen  mit  Tartarus  stibeatus  seu  emcticus  beim  menschlichen  Clonor- 
c/iw-Wirt  sind  bisher  unklar;  Brug  (1921),  Shattuck  (1923),  Reed  &  Wyckoff  (1926) 
rühmen  das  Mittel,  weil  während  der  Kur  die  Wurmeier  im  Kot  verschwanden  und 
wochenlang  ausblieben;  aber  kein  Beweis  liegt  vor,  daß  die  Würmer  gänzlich  ab¬ 
getötet  worden  sind.  Eine  hergehörige  Beobachtung  wurde  auch  in  Kuba  gemacht; 
hier  kam  ein  Chinese  aus  Kanton,  der  seit  acht  Jahren  auf  Kuba  wohnte,  in  das 
Malariaspital  mit  Leberschwellung  und  Aszites;  man  fand  im  Kot  Clonorchis- Eier; 
er  bekam  alle  drei  Tage  eine  Injektion  von  Tartarus  emeticus;  die  Leber  schwoll  ab, 
und  die  Zahl  der  Wurmeier  im  Kot  verminderte  sich  bedeutend  (Cordes  1926). 
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Die  siebente  Familie  der  Trematoden,  die  Familie  Schistosomidae ,  hat  in  der 
menschlichen  Pathologie  drei  wichtige  Vertreter:  das  Schistosoma  haemalobium 
(Bilharz  1852),  das  Schistosoma  japonicum  (Katsurada  1904),  das  Schistosoma 
mansoni  (Sambon  1 007).  Wir  behandeln  die  drei  dadurch  bewirkten  verschiedenen 
Erkrankungen  unter  der  gemeinsamen  Bezeichnung  der 

Schtetosomiusis  seu  Bilharsiasis  hominis. 

Als  Erreger  der  Schistosomiasis  inÄgypten,  die  als  arzia-Krankheit  oder 
ägyptische  Hämaturie  allgemein  bekannt  ist,  galt  bis  zum  Jahre  1905  nur  der 
Bilharziawurm,  Bilharzia  hacmatobia  (1851),  heute  Schistomosa  haematobium  benannt. 
Inzwischen  hatte  sich  herausgestellt,  daß  in  der  ägyptischen  Seuche  wahrscheinlich 
zwei  Würmer  Zusammenwirken,  von  denen  der  eine  ausschließlich  oder  vorzugsweise 
die  Harnblase  und  den  weiteren  Urogenitalapparat  bewohnt  und  schädigt,  Schisto - 
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soma  haematobium ,  der  andere  den  Enddarm  besiedelt  und  verwüstet,  Schistosoma 
mansoni.  Überdies  ist  in  Japan  ein  verwandter  Wurm  gefunden  worden,  der  sich 
in  der  Leber  ansiedelt  und  ein  Krankheitsbild  hervorruft,  das  der  Distomatosis 
hepatica  sehr  gleicht,  Schistosoma  japonicum.  Wir  behandeln  die  drei  Würmer  zu¬ 
sammen;  die  von  ihnen  bewirkten  Störungen  getrennt;  ab  Schistosomiasis  vesicalis. 
rectalis  und  hepatica. 

Die  siebente  Familie  der  Trematoden. 


Schistosomidae  (Looss) 

hat  ihren  Namen  von  der  besonderen  Bildung  des  Männchens,.  dessen  Leib  hinter 
dem  Bauchnapf  eine  starke  Verbreiterung  durch  Seitenlappen  zeigt,  welche  wie 
ein  Mantel  zusammengeschlagen  werden  können  und  dann  in  der  tiefen  Falte  wie 
in  einem  Rohr,  Canalis  gynaecophorus,  das  Weibchen  bei  der  Begattung  umschließen. 


Fig.  47. 


Kopuliertes  Pärchen  der  Bilharzia, 
etwas  schematisiert.  Vergr.  ca.  12:1. 

Männchen,  $  Weibchen,  bei  *  der 
Eibildungsraum  (Ootyp),  vor  diesem 
einige  Eier.  Looss. 


Fig.  48. 


Genitalien  eines  jungen  befruchteten  Bil- 
harziaweibchens  aus  einer  Mesenterial¬ 
vene;  im  Ootyp  ein  gewöhnliches  bauch¬ 
stachliges  Ei  und  vor  diesem  im  Uterus 
ein  mit  langem  terminalem  Fortsatz  ver¬ 
sehenes  Abortivei.  Vergr.  ca.  250.  (Looss.) 


Die  Gattung  Scliistonoma  Weinland  1858,  auch  Bilharzia  Cobbold  1859, 
Gynaecophorus  Diesing  1859,  umfaßt  wreißliche,  schlanke,  lange  Saugwürmer 
getrennten  Geschlechts;  die  Saupnäpfe  sind  dicht  beieinander.  Das  Männchen  kürzer 
und  breiter  als  das  Weibchen,  12 — 14  mm  lang,  0,4 — 0,5  mm  breit,  mit  dem  er¬ 
wähnten  Längskanal;  das  Weibchen  fadenförmig,  20  mm  und  darüber  lang,  0,25  mm 
breit.  Die  Darmverzweigungen  vereinigen  sich  je  nacli  der  Art  in  ungleicher  Ent¬ 
fernung  vom  hinteren  Körperende.  Der  Geschlechtsporus  sofort  hinter  dem  Azeta- 
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bulum;  kein  Zirrhus,  Hoden  4 — 7 ,  weit  nach  vorn  gelegen.  Eierstock  länglich: 
Dotterstock  zu  beiden  Seiten  des  unpaaren  Enddarmes.  Kein  L-U  RER  seher  Kanal. 

Zerkarie  ohne  ausgesprochene  Pharynxmuskulatur:  Schwanzende  geteilt;  der 
ganze  Körper  mit  feinen  Stacheln  überdeckt ;  keine  Augenflecken.  Auch  das  Mirazidium 
ohne  solche.  Eier  ohne  Deckel.  (Fig.  47,  48,  49,  50.) 

Der  Entwicklungszyklus  der  Schistosomen  im  Zwischenwirt  ist  zuerst  von 
Miyari  und  Suzuki  (1913)  am  Schistosoma  japonirum  bei  Süßwassergastropoden, 
aus  der  Schneckengattung  Limnaea ,  gefunden  worden. 


Fig.  49. 


S.  hannaiobium.  Erwachsene  $  und  $.  30:1. 
(P.  Maxsox-Bahr  &  X.  H.  Fairley,  1920.) 
Oben  das  Weibchen,  unten  das  Männchen. 
AS  Mundnapf,  AG  Bauchnapf,  Ut  Uterus, 
Ov  Keimstock,  Ovd  Dottergang,  Vg  Dotterstock, 
Fs  Samenbläschen,  /Darmschenkel,  Va  Vagina, 
Oo  Ootyp,  Sg  Schalengang. 


Fig.  50. 


Links:  S.  hacmniobium:  rcrcaria;  Bauchseite: 
Mundöffnung:  Schleimdrüsen  und  Ausfuhr¬ 
gänge;  Eizellen.  Hechts:  S.  mausern i  cer- 
caria.  (Faust,  1920.) 


Die  Entwicklung  beginnt  in  den  Kiemen,  setzt  sich  dann  in  der  Leber  fort:  zuerst  sollen  Redien 
auftreten,  nachher  Zerkarien.  Mäuse,  vier  Tage  hintereinander  je  drei  Stunden  in  Wasser,  worein 
infizierte  Schnecken  gesetzt  waren,  gebracht,  wurden  angesteckt  und  zeigten  nach  drei  Wochen 
in  der  Leber  Schisfosotna  japonirum.  Durch  den  Mund  gelang  die  Infektion  nicht  (Kazama  192*2). 
Diese  Beobachtungen  wurden  in  der  Hauptsache  von  Lkipkr  &  Atkinson  (1915)  bestätigt.  Doch 
fanden  sie  im  Entwicklungskreise  keine  Bedien;  als  Zwischenwirt  fanden  sie  die  Lungenschnecke 
lilanforäia  nosophora.  Die  reifen  Sporozvsten  sind  röhr ig :  die  Zerkarien  haben  gespaltenen  Schwanz, 
keine  Pharynxmuskulatur.  Wasser,  durch  verriebene  Schneckenleber  infiziert,  steckte  Mäuse  durch 
die  Haut  an;  diese  zeigten  nach  einem  Monat  Schistosomen  in  der  Leber. 

Einen  weiteren  Schritt  zur  Aufklärung  der  Schistosomenentwicklung  bedeuten  die  Unter¬ 
suchungen  Lkiper’s  und  seiner  Mitarbeiter  in  Ägypten  (1915,  1910,  1918).  Unter  mehreren  Arten 
von  Siißwasserschnecken,  die  untersucht  wurden,  erwiesen  sich  als  Trägerinnen  von  schistosoma- 
ähnliclien  Zerkarien  Planorbis  marrotirus,  Planorbis  buissgi ,  Melanin  tuherculata  und  UuHnus  sp. 
Die  Infektion  im  Experiment  gelang  bei  Planorbis  boissgi  und  Limnam  fruneulata.  Die  in  ihrem 
Leibe  sich  entwickelnden  Zerkarien  infizierten  Mäuse  und  Hatten  an  einem  schistosomenfreien 
Platze,  London.  In  Leber  und  Mesenterialgefäßen  dieser  Tiere  entwickelten  sich  Schistosomen, 
die  zu  den  Arten  Schistosoma  haematohium  und  Schistosoma  boris  gehören.  Die  Infektion  geschah 
durch  die  Mundschleimhaut  wie  durch  die  äußere  Haut:  die  durchdringende  Zerkarie  wirft  den 
Schwanz  ab.  Auch  ein  Affe  konnte  infiziert  werden:  zwei  Monate  später  schied  er  Wurmeier  im 
Harn  aus.  Die  Zerkarien  bleiben  im  Wasser  zwei  Tage  lebendig.  Zur  Infektion  genügte  es.  ein 
tilied  des  Versuchstieres  dreißig  Minuten  lang  dem  zerkarienhaltigen  Wasser  auszusetzen.  Eine 
Planorbis  boissifi.  die  einmal  reife  Zerkarien  abgibt,  kann  drei  Wochen  lang  damit  fortfahren.  — 
Im  Schneckenkörper  wandern  die  Mirazidien  bis  zur  Leber,  verwandeln  sich  hier  in  Sporozvsten, 
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aus  welchen  eine  zweite  Generation  lang  ausgezogener  und  verzweigter  Sporozysten  hervorgeht; 
diese  bilden  die  Zerkarien. 


Fig.  51. 


Bei  den  Untersuchungen  Leiper’s  wurden  zwei  Schistosomen,  dies  bi  dahin 
von  den  Autoren  nur  unsicher  unterschieden  worden  waren,  endgültig  voneinander 
getrennt,  Schistosoma  haematobium  bilharzii  und  Schistosoma  mansoni.  Es  stellte 
sich  heraus,  daß  diese  beiden  Würmer  sich  nicht  in  denselben  Schnecken  entwickeln. 
Die  Zerkarie  des  Schistosoma  haematobium  findet  sich  in  verschiedenen  Arten  des 
Genus  Bulinus ,  Bulinus  contortus  und  anderen;  die  Zerkarie  des  Scliistosoma  mansoni 
nur  in  Planorbis  boissyi.  Auf  Grund 
dieser  Feststellung  gelang  die  Reinzüch¬ 
tung  beider  Würmer  sowohl  in  der 
Schnecke  wie  in  dem  Wirbeltierwirt. 

Es  erwies  sich  dabei,  daß  das  früher 
vielumstrittene  Unterscheidungsmerk¬ 
mal  für  die  beiderlei  Wurmeier,  End¬ 
stachel  bei  haematobium ,  Seitenstachel 
bei  Manson’s  Wurm,  durchaus  fest¬ 
steht;  und  auch  die  beiderlei  Zerkarien 
konnten  in  unzweideutiger  Weise  ge¬ 
trennt  werden,  besonders  durch  die  Art 
und  Gruppierung  der  Schleimzellen: 

3  Paar  große  azidophile  bei  Schistosoma 
haematobium ,  2  Paar  große  azidophile 
und  4  Paar  kleine  basophile  Schleim¬ 
zellen  bei  Schistosoma  mansoni ;  ferner 
auch  die  erwachsenen  Würmer:  7 — 8 
Testikel  im  A/ansom-Männchen,  4  Tes- 
tikel  im  //aemafo&iVw-Männchen.  Dem¬ 
gemäß  sind  die  Unterschiede  zwischen 
beiden  Schistosomen  bedeutender  als 
zwischen  dem  Menschenparasiten  Schi- 
stosoma  haematobium  und  dem  Rinder¬ 
parasit  Schistosoma  bovis. 

Die  vorstehenden  Feststellungen  wurden  bestätigt  und  erweitert  durch  eine 
Arbeit  von  Manson-Bahr  und  Fairley  (1920).  Diese  übertrugen  beide  Schistosoma - 
Arten  auf  Affen  in  Reinkulturen.  Sie  stellten  zudem  fest,  daß,  wo  Planorbis  boissyi 
in  den  Gewässern  Ägyptens  vorherrscht,  die  dort  gelagerten  australischen  Söldner¬ 
truppen  an  Mastdarmbilharziose  erkrankten,  wührend  da,  wo  Bullinus  contortus 
am  häufigsten  war,  sich  die  Harnblasenbilharziose  öfter  zeigte.  — 

In  Brasilien  stellte  Lutz  (1916,  1917,  1918,  1919)  unter  fünf  Geschlechtern  von 
Süßwasserschnecken  zwrei  fest,  in  welchen  das  Schistosoma  mansoni  gedeiht,  Physa 
und  Planorbis ;  eine  vollständige  Entwicklung  nur  bei  Planorbis  olivaceus. 


Ootyp  eines  jungen  Bilharziaweibchens  aus  einer 
Mesenterialvene  mit  dem  ersten  in  Bildung  be¬ 
griffenen  endstachligen  Ei;  a  von  links,  b  vom 
Rücken.  Die  Schale  ist  erst  in  der  hinteren  Hälfte 
ausgeschieden;  die  in  a  sichtbare  Knickung  wird 
später  ausgeglichen,  oder  kann  andeutungsweise 
bestehen  bleiben.  Vergr.  ca.  250.  (Looss.) 


Das  Eindringen  der  Mirazidicn  in  diese  Schnecke  erfolgt  an  der  Basis  der  Fühlhörner;  es  hat 
eine  örtliche  Entzündung  zur  Folge  und  nachher  Geschwulstbildung  unter  Wucherung  von  em¬ 
bryonalem  Gewebe.  Dabei  entstehen  eigentümliche  Rundzellen,  in  deren  Mitte  sich  die  erste  Gene¬ 
ration  der  Sporozysten  entwickelt.  Nach  drei  Wochen  wandern  die  Embryonen  nach  der  Leber 
und  nach  der  Zwitterdrüse  aus,  wo  die  Weiterentwicklung  bis  zum  Zerkarienstadium  erfolgt.  Die 
Infektion  von  Warmblütern,  Kaninchen  und  Meerschweinchen,  gelang  durch  Auftröpfeln  von 
zerkarienhaltigem  Wasser  auf  die  Ohrmuschel  oder  auf  die  rasierte  Bauchhaut;  danach  zeigte  sich 
eine  örtliche  Reizung,  die  mehrere  Tage  anhielt.  Nach  fünf  bis  sechs  Wochen  fand  man  erwachsene 
Würmer,  im  Versuchstier;  Eier  wurden  erst  nach  zwei  bis  fünf  Monaten  im  Kot  ausgeschieden. 

Men  sc,  Handbuch  der  Trojx-nkranklioiten,  3.  Aufl.  V. 
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In  den  nördlicheren  Landteilen  Brasiliens  ist  der  Zwischenwirt  höchstwahr¬ 
scheinlich  Planorbis  centimetralis;  in  den  nördlichsten  Planorbis  guadelupensis. 

In  Paramaribo,  Holländisch-Guiana,  ist  die  Schistosomiasis  mansoni  häufig; 
die  Schnecke  Planorbis  olivaceus  soll  täglich  bis  zu  2646  Zerkarien,  im  ganzen  mehr 
als  172000  ausfaliren  lassen,  die  Larve  leichter  die  Schleimhäute  als  die  unversehrte 
Haut  durchbohren  (Lampe  1927). 

Planorbis  guadelupensis  als  Zwischenwirt  für  Schistosoma  mansoni  ist  in  Venezuela 
von  Jturbe  und  Gonzalez  (1917,  1918)  festgestellt  und  im  Freien  bis  zu  30%  infiziert 
gefunden  worden. 

Auch  bei  dieser  Schnecke  fand  das  Eindringen  der  AI irazidien  an  der  Kopfgegend  am  häufigsten 
statt;  es  entsteht  danach  einige  Tage  später  eine  leichte  Schwellung.  Wie  bei  Sclustosoma  japonicum 
sich  in  jeder  Sporozyste  Bedien  bilden  (Miyari  &  Suzuki),  so  sollen  auch  bei  Schistosoma  mansoni 
in  jeder  Sporozyste  gegen  fünfzig  Bedien  entstehen  (Jti  rhk  &  Gonzalez);  aber  vielleicht  ist  eine 
andere  Trematode,  Tefracotyle  iturbei ,  mit  Schistosoma  mansoni  in  jenen  Versuchen  verwechselt 
worden  (Faust  1918).  Nach  sechs  oder  sieben  Wochen  treten  Zerkarien  mit  gespaltenem  Schwanz 
auf.  Zwar  wurde  bei  Infektionsversuchen  an  Mäusen  die  Durchwanderung  der  Haut  durch  die 
Zerkarien  nicht  gesehen;  aber  immerhin  zeigte  sie  sich  später  bei  diesen  Tieren,  wenn  sie  zwei 
oder  drei  Stunden  lang  mit  zerkarienverseuchtem  Wasser  in  Berührung  gewesen  waren,  das 
Pfortaberblut  mit  Schistosoma  mansoni  infiziert.  Die  Übertragung  auf  Mäuse  erfolgte  besser  durch 
die  Schleimhaut  der  Mund-  und  Bachenhöhle  als  durch  die  äußere  Haut.  — 

In  Südafrika,  wo  sowohl  Schistosoma  haematobium  w  ie  auch  Schistosoma  mansoni 
einheimisch  ist,  hat  Cawston  (1915,  1916,  1918,  1927)  die  Entwicklung  spalt- 
schwänziger  Zerkarien  in  der  Süßwrassersch  necke  Physopsis  a/ricana  beobachtet. 

Von  dieser  Schnecke  erwiesen  sich  5%  in  Gewässern,  die  von  den  Anwohnern  zum  Baden 
benutzt  wurden,  mit  Schistosomenlarven  verseucht.  Auch  Schnecken  aus  den  Geschlechtern  Isidora 
und  Burnupia  kommen  vielleicht  als  Zerkarienträgerinnen  in  Betracht.  Da  eine  große  Anzahl 
verschiedener  Zerkarien  mit  gegabeltem  Schwanz  in  jenen  Schnecken  gefunden  wird  (Faust  1919) 
so  ist  das  Urteil,  wieweit  Schistosoma  in  Betracht  kommt,  schwierig,  zumal  Übertragungsversuche 
aus  infizierten  Schnecken  auf  Batten,  Meerschweinchen  und  Tauben  mißlangen.  Jene  Schnecken 
konnten  mit  Schistosoma  haematobium  wie  auch  mit  Schistosoma  boris  infiziert  werden,  aber  die 
gebildeten  Zerkarien  wurden  nicht  im  Wasser  ausgestoßen.  Indessen  gelang  die  Infektion  der 
genannten  Warmblüter  mit  den  Zerkarien  aus  ]*hysopsis,  die  in  der  freien  Natur  verseucht  war; 
aber  jene  Zerkarien  gehörten  teilweise  zum  Schistosoma  bovis ;  und  dazu  fand  man  einigemalc  beim 
Menschen  Schistosomen  mit  den  länglichen  Eiern  des  Kinderbilharziawurmes;  so  entsteht  die  noch 
offene  Frage,  ob  in  Südafrika  vielleicht  auch  Schislosoma  boris  auf  den  Menschen  übergehen  könne. 

In  Afrika  sind  in  den  letzten  Jahren  die  Wirte  der  Schistosomalarven  genauer 
gesucht  und  untersucht  worden.  In  Kom  Ombo  in  Oberägypten,  wo  ein  reiner  Herd 
von  Schistosoma  haematobium  gefunden  wrnrde,  konnte  als  Wirtsschnecke  nur  Bullinus 
dybowski ,  keine  Planorbis ,  entdeckt  werden  (Kiialil  1926).  In  Somaliland,  wo  die 
Neger  bis  zu  30%  den  Bilharziawurm  tragen,  keine  Bailinus -Art,  aber  Ampullär ia 
(Veneroni  1926).  In  der  Oase  Sahara-Djanet  nur  Bullinus  contortus  (Du  RAND  1926). 
In  Nordafrika,  Tunis,  Marokko,  Tanger,  ebenfalls  Bullinus  an  den  verseuchten 
Plätzen;  überdies  noch  Bullinus  brochii ,  Bullinus  dybowski ,  Planorbis  dufouri ; 
Algier,  das  von  Biskra  bis  zum  äußersten  Süden  von  der  BilJiarziapIage  frei  erscheint, 
hat  von  schistosomaempfänglichen  Schnecken  Bullinus  contortus ;  aber  nie  konnten 
in  diesen  verdächtige  Zerkarien  gefunden  werden  (Baynavd  1926,  Anderson  &  de  La- 
goanere  1927).  Zu  Dakar  in  Senegambien,  wo  Schistosomiasis  der  Blase  und  des  Mast¬ 
darmes  häufig  ist  und  die  betreffenden  Würmer,  haematobium  und  mansoni ,  etwa 
im  Verhältnis  von  10;  1  bei  den  Kranken  mit  Blasen-  und  Mast  .darmlei  den  gefunden 
werden,  sind  am  oberen  Senegal  Bullinus  contortus  und  Bullinus  strigosus  einheimisch; 
aber  Planorbis  boissy  nicht  zu  finden,  wohl  aber  16  andere  Planorbisarten  (Leger 
1923). 
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An  der  Sierra  Leone-Küste,  im  Dorfe  Kaiyima,  war  Physopsis  sp.  in  den  Bade¬ 
plätzen  und  Waschbrunnen  massenhaft,  bis  zu  30%,  mit  Schistosomalarven  ver¬ 
seucht,  bis  zum  Jahre  1924;  sie  soll  durch  Säuberung  der  Wasserplätze  verschwunden, 
die  Bilharziaplage  durch  diese  Maßnahme  und  durch  Anlage  von  Abtritten  wesent¬ 
lich  gemildert  sein  (Blacklock  1925).  Auf  Sansibar,  wo  Schistosoma  haematobium 
weit  herrscht,  wurde  als  Bilharziaschnecke  Isidora  seu  physopsis  ovoidea  Blanchard, 
verschieden  von  Isidora  a/ricana  Krauss,  gefunden;  die  letztere  Schnecke  stark  in¬ 
fiziert  mit  Amphistomazerkarien  (Cawston  1926,  1927). 

Zu  Archambault  im  Tschadgebiete  fand  Bouillez  (1915)  einen  ausgedehnten 
Infekt  der  Bevölkerung  mit  Schistosoma  haematobium  und  zugleich  mit  Schistosoma 
mansoni ,  besonders  unter  den  Kindern;  einen  gleichen  Befund  erhob  Job  (1915) 
bei  den  französischen  Truppen  in  Marokko;  Bullinus  als  Wirtsschnecke.  In  Tunis 
wurde  eine  Übereinstimmung  zwischen  der  Verbreitung  der  Planorbis  philippii  var. 
subangulatus  und  der  Verseuchung  der  Einwohner  mit  Schistosoma  mansoni  vermißt; 
hingegen  stimmte  das  Vorkommen  von  Bullinus  contortus,  Bullinus  brochii  und  Bullinus 
dybowski  zur  Ausbreitung  der  Bilharziaplage  (Anderson  1922,  1923).  Im  Sudan  zu 
Dongola  wird  Isidora  innesi  als  Wirtsschnecke  (Archibald  1923),  im  belgischen  Kongo¬ 
gebiet  zu  Stanleyville  Bullinus  contortus  angeschuldigt  (Chestermann  1923).  In 
Sierra  Leone  beherbergt  Physopsis  globosa  den  Vorwurm  des  Schistosoma  haemato¬ 
bium  (Blacklock  &  Thomson  1924);  ebenfalls  ist  Physopsis  globosa  neben  Melania 
nodocincta  in  Zentralafrika  für  die  Larve  von  Schistosoma  haematobium  gefunden 
worden,  während  Planorbis  sp.  dem  Schistosoma  mansoni  als  Zwischenwirtin  dient. 

In  Palästina  wurde  Isidora  seu  Bullinus  contortus  als  Larvenwirtin  für  Schisto¬ 
soma  haematobium  gefunden  (Buxton  &  Krikorian  1922);  an  einem  Bilharziaherde 
in  Surona  nördlich  von  Jaffa  erscheint  Melanopsis  praemorsa  Linnei  als  Zwischen¬ 
trägerin  verdächtig  (Rubitsciiung  1928). 

Im  südlichen  Portugal  ist  zuAlgarvean  denwarmen  Quellen  vonTavira,  Alportel 
und  Esloi  ein  Herd  von  Schistosoma  haematobium  von  Bettencourt  (1921)  entdeckt 
worden.  Den  Vorwurm  beherbergt  eine  Wasserschnecke,  die  zuerst  als  Planorbis 
corneus  var.  metidjensis  irrtümlich,  dann  als  Planorbis  dufouri  endgültig  bestimmt 
worden  ist  (Franca  1921,  1922).  Die  Wäscherinnen  am  Thermalbrunnen,  der  eine 
Wärme  von  25—26°  C  hat,  werden  durch  die  Zerkarie  dieser  Schnecke  angesteckt; 
sie  geben  die  Eier  der  Würmer  an  die  Quelle  zurück ;  die  aus  den  Eiern  entschlüpfenden 
Mirazidien  besiedeln  die  Schnecke,  am  Mantelrande  oder  am  Fuß  oder  am  Kopfe 
oder  an  den  Kiemen,  selten  an  den  Fühlhörnern  eindringend.  Auch  Planorbis  albus 
wird  von  den  Mirazidien  heimgesucht  (Roubaud  1918,  Franca  1922);  das  ist  eine  in 
Europa  weitverbreitete  Wasserschnecke,  durch  welche  vielleicht  einmal  Schistosoma 
in  unseren  Ländern  angesiedelt  werden  könnte,  wenn  sie  an  geeigneten  Wohnplätzen 
infiziert  wird.  Viele  der  von  den  Mirazidien  befallenen  Planorben  erliegen  der  In¬ 
vasion  unter  Ausbildung  bedeutender  Anschwellungen  am  Halse.  Die  Entwicklung 
des  Mirazidiums  konnte  in  der  Schnecke  anfangs  nur  bis  zur  Sporozyste  verfolgt 
werden  (Franca)  ;  später  wurden  auch  Zerkarien  mit  gespaltenem  Schwänze  gefunden 
(Bettencourt,  Borges  &  Scabra  1922,  Franca  1922).  Wenn  die  Wasserwärme  unter 
25°  C  sinkt,  werden  die  Zerkarien  nicht  frei  (Bettencourt  &  Borges  1922,  1927). 

Die  geringe  Übereinstimmung  zwischen  der  Ausbreitung  der  Bullinussch  necken 
in  Marokko  und  Tunis  und  die  Verseuchung  der  dortigen  Einwohner  mit  Sclnstosowa 
haematobium  ist  auffallend;  in  Tunis  ist  der  Wurm  häufig,  die  Schnecke  selten;  in 
Marokko  umgekehrt  die  Schnecke  häufig  und  der  Bilharziawurm  selten  (Bin  mi  t  1922). 
Man  denkt  an  eine  besondere  Bullinusrasse  in  Tunis,  welche  unter  dem  Einfluß  höherer 
Luftwärme  und  Wasserwärme  eine  besondere  Anziehungskraft  auf  das  Mirazidium 
ausübe  (Roubaud  1918).  Daß  derartige  Bedingungen  wirksam  sein  können,  geht  aus 


164 


Ci.  Sticker,  W.  Schuffxkr,  X  H.  S \v k l l k x ( i k k h k l ,  Wurmkra nk hcitcn. 


dem  portugiesischen  Herde  hervor,  wo  Planorbis  dujouri,  die  sonst  für  die  Infektion 
mit  Schistosomenlarven  unempfänglich  ist,  in  der  warmen  Quelle  als  Zwischen wirtin 
wirksam  geworden  ist. 

Über  Verschleppungen  von  Teichschnecken  und  über  die  Bedenklichkeit  solcher 
Schneckenverpflanzungen  Beobachtungen  zu  machen,  boten  die  Teiche  am  Krieger¬ 
denkmal  im  Stadtgarten  von  Natal  Gelegenheit;  in  diesen  wurde  mit  Wasserlilien 
Limnaea  naialensist  vielleicht  auch  die  Billiarziawirtin  Physopsis  africana  angesiedelt 
(Cawston  1927). 

Wie  weit  zur  Unterhaltung  und  Verbreitung  der  Schistosomenplage  außer  dem 
Menschen  noch  Warmblüter  wichtig  sind,  läßt  sich  nicht  übersehen.  Im  Experimente 
konnte  Schistosoma  mansoni  wie  auch  Schistosoma  haematobium  auf  Affen,  Cercocebus, 
Meerschweinchen,  Ratten,  Mäuse  übertragen  werden  (Leiper  1915 — 1918).  Das 
Schistosoma  japonicum  kommt  bei  der  japanischen  Maus,  Mus  nonczumi,  bestimmt 
vor  (Dollfus  1925),  ebenso  in  der  Feldratte  (Sueyasu  1920);  die  Zerkarien  dieses 
Wurmes  dringen  auch  in  solche  Tiere  ein,  die  ihre  Weiterentwicklung  nicht  be¬ 
günstigen,  Frösche,  Enten,  Hühner;  in  der  Hauskatze  entwickeln  sie  sich  häufig;  bei 
Hunden,  Rindern  und  Pferden  werden  in  Japan  die  Würmer  sehr  oft  gefunden;  sie 
erreichen  in  diesen  verschiedenen  Wirten  verschiedene  Größe;  in  der  Katze  erreicht 
das  Männchen  eine  Länge  von  7 — 12  mm,  das  Weibchen  8 — 12  mm  ;  im  Hunde  we;den 
sie  etwas  größer  ;  im  Rinde  und  im  Menschen  erreichen  sie  die  doppelte  Länge. 

Die  Entdeckung  des  Schistosoma  japonicum  Katsurada  1904  ist  der  Anlaß  zur 
genauen  Untersuchung  der  Morphologie  und  Biologie  der  Schistosomiden.  Über  den 
japanischen  Wurm  liegen  bis  heute  über  400  Arbeiten,  zumeist  aus  japanischen  und 
chinesischen  Laboratorien  vor.  Sie  sind  von  Faust  und  Meleney  (1924)  zusammen¬ 
gestellt  worden. 

In  den  Hauptpunkten  bestätigen  sie  die  Entwicklungsweise  der  ägyptischen  Schistosomen. 
Ein  Zwiespalt  ergab  sich  in  den  Darstellungen  des  Weges  für  die  Zerkarien  im  Körper  der  Wirbel¬ 
tiere  als  Wirte.  Die  eine  Darstellung  läßt  die  Zerkarie  durch  die  Lymphbahnen  und  Blutbahnen 
zu  den  Lungen  gelangen,  von  hier  aus  durch  Mediastinum  und  Diaphragma  nach  der  Leber  wandern 
(Narabayashi,  Sueyasu  1920,  Cort  1921);  die  andere  bezeichnet  als  Wanderungsstationen  Lunge, 
Leber  und  Lungenvenen,  linkes  Herz,  Arterien,  Darmwandkapillaren,  Mesenterial-  und  Portal¬ 
venen  (Miyagawa  1921).  Die  letztere  Darstellung  wird  von  Faust  als  die  zutreffende  bezeichnet. 

Der  Vorwurm  kann  auch  auf  den  Fötus  im  Mutterleibe  übergehen;  3  von  22  Neu¬ 
geborenen  einer  Schistosomengegend  gaben  Eier  von  Schistosoma  japonicum  im 
Kot  ab  (Fujinami  &  Nakumara,  Narabayashi);  ebjnso  schieden  die  Neugeborenen 
einer  künstlich  infizierten  Hündin  die  Eier  des  Wurms  aus  dem  Darm  aus  (Cort  1921). 
Das  Mirazidium  dringt  auch  in  solche  Tiere  und  sogar  in  Pflanzen  ein,  welche  für 
ihre  Weiterentwicklung  durchaus  ungeeignet  sind  (Fujinami  &  Sueyasu  1918). 

Wirtsschnecke  ist  in  Japan  Blanfordia  japonica  Adams,  eine  Hydrobiide,  die, 
seit  1861  bekannt,  vom  Neuentdecker  Robso.n  als  Katayama  nosophora  zum  zweiten 
Male  benannt  worden  ist.  In  China  ist  die  bedeutendste  Zwischenwirtin  Oncomelania 
hcrpensis.  Auf  den  Philippinen,  wo  Blanfordia  japonica  fehlt,  wird  ein  autochthones 
Sch istosom a  japon icu m  angenom men  (M e n d < >z  \ - G u  \z<> n ) . 

Bekä  mpf  ung. 

Die  vorstehenden  Ergebnisse  der  Sehistosomidenforsohung  werden  als  Hand¬ 
haben  zur  Bekämpfung  der  von  den  Schistosomen  verursachten  Plage  betont;  man 
verlangt  Vertilgung  der  Zwischenwirte  und  der  frei  im  Wasser  lebenden  Vorwürmer, 
Mirazidien  und  Zerkarien.  Auf  anderen  Gebieten  haben  wir  bereits  erfahren,  wie 
überaus  schwieriges  ist,  menschenfeindliche  Lebenskreise  in  der  wilden  Natur  aus¬ 
zurotten  oder  umzustimmen. 


II.  Besonderer  Teil.  1.  Durch  Trematoden  erregte  Krankheiten. 
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Leiper  rät  (1915,  1916)  zur  Austilgung  der  Wirtsschnecken  ein  periodisches 
Austrocknen  ihrer  Brutstätten  und  als  chemische  Hilfsmittel  Ammoniumsulfat; 
Alaun,  das  bei  den  Jewellfiltern  in  Gebrauch  ist,  lasse  die  Schnecken  unversehrt. 
Zur  Desinfektion  von  Bade wasser  sei  Kresol,  das  in  einer  Verdünnung  von  1:10000 
die  Schnecken  tötet,  zu  empfehlen.  Manson-Bahr  und  Fairley  wollen,  daß  Fäkalien 
und  Gewässer  während  den  in  Ägypten  von  April  bis  August  stattfindenden  Unter¬ 
brechungen  der  Wasserzufuhr,  mit  chemischen  Agentien  entwest  werden;  überdies 
setzen  sie  ihre  Hoffnung  auf  schneckenverschlingende  Enten  und  andere  Wasser¬ 
vögel.  Hingegen  weist  Cawston  (1921)  darauf  hin,  daß  das  Wassergeflügel  auch 
schädlich  werden  könne  durch  weitere  Ausbreitung  der  Schnecken.  Er  fand,  daß 
die  südafrikanischen  Süßwasserschnecken  in  strömenden  Gewässern  gemeiniglich 
weniger  Trematodenlarven  enthalten  als  die  stockenden  Gewässer  und  vermutet 
von  Zusatz  gelöschten  Kalkes  zum  Wasser  keinen  Vorteil.  —  Den  Einfluß  der  Aus- 


Fig.  52.  Fig.  53.  Fig.  54. 


Oncomelania  formosam  (Pils-  Oncomelania  hupen  sis  Gred-  Oncomelania  nosophora  (Rob- 
bry  u.  Hjrase),  Seitenansicht  ler:  Seitenansicht  einer  Schale  sox).  Seitenansicht  einer  japa- 
einer  Schale,  Gipfel  ein  wenig  aus  Kiangsu;  6:1.  (Faust  u.  nischen  Schale  (Topotyp):  6: 1. 
angefressen;  6:1.  (Faust  u.  Meleney,  1924.)  (Faust  u.  Meleney,  1924.) 

Meleney,  1924.) 

trocknung  auf  Blanfordia  nosopliora  und  die  von  ihr  beherbergten  Zerkarien  des 
Schistosoma  japonicum  fand  Cort  (1919)  unsicher;  die  erwachsene  Schnecke  ver¬ 
trägt  das  Austrocknen  bis  zu  drei  Monaten;  zwar  gehen  die  von  Zerkarien  infizierten 
Schnecken  früher  zugrunde  und  zeigen  sich  von  den  Schmarotzern  befreit  oder  die 
letzteren  sind  bewegungsträger  geworden.  Kupfervitriol  tötet  in  einer  Verdünnung 
von  1:1000000  die  Schnecken  in  reinem  Wasser  bei  einer  Wärme  von  20°  C, 
läßt  aber  die  Eier  unvernichtet ;  in  alkalischem,  durch  organische  Substanzen  ver¬ 
unreinigtem  und  kühlem  Wasser  muß  der  Gehalt  an  Cuprum  sulfuricum  auf 
1:500000  erhöht  werden,  wenn  die  Schnecken  sterben  sollen.  Nun  tötet  das 
Kupfersulfat  aber  auch  die  Fische,  zumal  die  kleinen,  unter  der  Wasserober¬ 
fläche  lebenden  jungen  Fischbruten,  ,, Millions“,  die  in  der  Vernichtung  frei¬ 
schwimmender  Zerkarien  eine  Bedeutung  haben  (Cawston  1920);  darum  sei  Koch¬ 
salz,  gelöschter  Kalk  und  das  Larvizidum  der  Panamazone  (Karbolsäure,  Harz 
und  Natriumhydroxyd)  als  Schneckentilgungsmittel,  neben  fortgesetzter  Reinigung 
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der  Ufer  von  Wasserpflanzen  anzuwenden  (Cawstox  1925).  —  Auf  Planorbis  cor- 
neus  hatte  Austrocknung  einen  raschen  Einfluß;  die  Tiere  starben  schon  nach 
drei  Tagen  ab,  ihre  Eier  nacli  einigen  Stunden  (Khalil  1922).  Die  Eier  der 
Schnecken  wurden  mit  Ammoniumsulfat  in  Verdünnung  von  1:1000  binnen 
6  Stunden,  1:5000  binnen  20  Stunden  abgetötet.  Die  Lösung  1:1000  tötet 
die  erwachsenen  Schnecken  nach  20  Stunden  (Khalil  1922).  Für  Tunis  verlangen 
Anderson  &  Gobert  eine  systematische  Reinigung  der  Quellen  und  Kanäle  als 
Vorbeugungsmittel  der  Sehistosomiasis.  —  Frei  in  dem  Wasser  umherschwimmende 
Mirazidien  und  Zerkarien  werden  durch  eine  Seifenlösung  von  Ojö0/^ — 2°/00  ab¬ 
getötet,  aber  ein  Gehalt  des  Wassers  an  Erdalkalien  setzt  diese  Wirkung  rasch  herab 
(Bettencourt).  —  In  China  will  man  die  Bekämpfung  der  Zwischenwirte  für  die 
Schistosoiniden  als  unausführbar  beiseite  lassen,  hingegen  alles  Gewicht  legen  auf 
die  Besorgung  der  Fäkalien,  auf  Vorsicht  beim  Durchwaten  von  Kanälen  und 
Gräben,  auf  Hautschutz  bei  Reisfeldbauern  und  gründliche  Behandlung  der  ver¬ 
seuchten  Menschen.  Da  neben  dem  Menschen  die  verschiedensten  Tiere  Schistosomen¬ 
träger  sind,  ist  von  jener  Maßnahme  der  Fäkalienabfuhr  nicht  sehr  viel  zu  erwarten.  — 

In  Ländern,  wo  durch  eingeführte  Fremdtruppen  oder  Masseneinwanderungen, 
die  Einschleppung  der  Sehistosomiasis  zu  befürchten  ist,  hat  man  eine  genaue  Auf¬ 
stellung  der  Fauna  der  Süßvvasserschnecken  begonnen:  so  in  Britisch-Indien,  wo 
Einschleppung  von  Schistosomen  durch  Truppenkörper,  welche  aus  Mesopotamien 
heimkehrten,  stattgefunden  hat  (Kemp  &  Graveley  1919,  Smith  1922);  hier  sind 
aber  die  Untersuchungen  vorläufig  nicht  über  den  zoologischen  Zweck  hinaus¬ 
gekommen  (Annaxdale  1920). 

Serologische  Beobacht ungen. 

Versuche,  die  Schistosomiasisdurchseuchung  mit  Hilfe  serologischer  Methoden 
festzustellen,  haben  bisher  kein  praktisches  Ergebnis  gehabt.  Bei  600  Patienten, 
die  Schistosoma  haematobium  oder  Schistosoma  mansoni  beherbergten,  konnte  eine 
Komplementablenkung  wahrgenommen  werden,  wenn  Leber  von  Planorbis  boissyi  mit 
Schistosoma  mansoni  und  Leber  von  Bullinus  sp.  mit  Schistosoma  haematobium  als  An¬ 
tigene  dienten.  Im  Blutserum  der  Kranken  fand  man  keine  Präzipitine  für  Leberfiltrate, 
ebensowenig  Agglutinine  für  bewegliche  Zerkarien  (Fairley  1919).  Bei  einem  Chinesen, 
der  in  Südafrika  als  Träger  des  Schistosoma  japonicum  erkannt  wurde,  bewirkte 
ein  Antigen  aus  dem  Leberextrakt  von  Physopsis  africana ,  die  mit  Schistosoma  bovis 
infiziert  war,  Komplementablenkung  im  Blutserum;  dasselbe  Antigen  und  das  Serum 
von  Schafen,  die  mit  Fasciola  h  ’patica  b .‘haftet  waren,  zeigten  ebenfalls  die  Reaktion 
(Murray  1920).  Bei  dem  Chinesen  schwand  die  Komplementablenkung  nach  einer 
Behandlung  mit  Tartarus  emeticus  (Cawstox  1921).  —  Das  Schneckenleberantigen 
soll  unlöslich  in  absolutem  Alkohol,  löslich  in  SOprozentigem  Alkohol  sowie  in 
physiologischer  Kochsalzlösung  sein  (Le  Bas  1922).  —  Bei  Infekten  mit  Schistosoma 
mansoni  hatte  Hoeppli  zur  Komplementablenkung  ein  Extrakt  aus  Fasciola  hepatica 
verwendet;  dasselbe  Extrakt  benutzten  Bettexcourt  &  Borges  bei  Kranken  mit 
Blasenschistosomiasis;  nur  in  5  Fällen  von  23,  die  sämtlich  Bilharziaeier  im  Harn 
ausschieden,  wurde  die  Ablenkung  beobachtet,  und  diese  6  Kranken  waren  sämtlich 
Syphilitiker.  Auch  in  späteren  Untersuchungen  ließen  sich  in  Komplementbindungs¬ 
versuchen  mit  Leberextrakt  von  infizierten  Schnecken  als  Antigen  und  mit  Serum 
von  Bilharziakranken  keine  unzweideutigen  Ergebnisse  gewinnen  (Bettencourt  & 
Figueira  1923).  — 

Zur  Bestimmung  und  Unterscheidung  der  drei  verschiedenen  Schisto¬ 
fomen  des  M  en sehen  dienen  die  folgenden  Merkmale: 
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1.  Schistosoma  liaematobiuni  Bilhakz,  Distoma  haematobiunu 
Das  Männchen  ist  15  mm  lang,  an  der  breitesten  Stelle  1  mm  breit;  hat  Saug¬ 
näpfe  mit  Papillen;  Mundsaugnapf  trichterförmig,  dorsale  Lippe  größer  als  die  ven¬ 
trale.  Azetabulum  in  Seitenansicht  dreieckig,  mit  der  Spitzenecke  am  Körper  fest¬ 
geheftet.  Hinter  dem  Azetabulum  auf  der  Haut  feine  Warzen.  Rückwärts  vom 
Azetabulum  meistens  4  große  Hoden,  jeder  mit  Vas  deferens ;  die  Vasa  efferentia 
vereinigen  sich  zur  Vesicula  seminalis,  die  mittels  eines  Vas  deferens  und  Ductus 
ejaculatorius  nach  außen  mündet.  — Das  Weibchen  20  mm  lang,  höchstens  0,25  mm 
breit,  fadenförmig,  glatt,  nur  die  Gegend  der  Saugnäpfe  uneben.  Der  unpaare  End¬ 
darm  verläuft  in  Zickzacklinie.  Ovarien  am  Anfang  des  hinteren  Körperdrittels 
vor  dem  Punkte,  wo  die  Darmzweige  Zusammengehen.  Am  Hinterende  entspringt 
der  Ovidukt,  verläuft  nach  vorn  und  vereinigt  sich  mit  den  beiden  Dottergängen 
vor  dem  Ovarium.  Schalendrüse  mündet  in  den  Ovidukt  vor  dem  Ovarium.  Ootyp 
halbwegs  zwischen  Ovarium  und  Genitalporus.  Der  Uterus  enthält  regelmäßig 
viele  Eier,  bis  zu  50  Stück;  in  eine  Blutkapillare  werden  bis  zu  20  Eier  abgesetzt. 
Die  Darmzweige  vereinigen  sich  zu  Anfang  des  letzten  Körperdrittels.  Dotterdrüse 
im  letzten  Körperviertel. 


Fig.  55. 


Bilharziaeier  durch  Mazeration  aus  der  Blasenwand  isoliert.  Sehr  zahlreiche  bauchstachlige 
Exemplare  unter  den  endstachligen.  (Looss.) 

Die  erwachsenen  Würmer  findet  man  in  der  Leiche  am  ehesten  in  den  vesikalen 
und  uterinen  Zweigen  der  Vena  mesenterica  inferior,  wenn  die  Leiche  möglichst 
bald  nach  dem  Tode  untersucht  wird. 

Bilharziaeier  oval  mit  endständigem  Stachel  wachsen  bis  zu  einer  Länge  von 
0,12 — 0,15  mm  und  einer  Breite  von  0,04 — 0,06  mm,  im  Harn  und  im  Kot  zu  finden. 
—  Mirazidium  bewimpert,  trägt  vorn  eine  unbewimperte  Papille ;  zwei  Exkretions¬ 
zellen,  viele  Keimzellen.  —  Die  Sporozysten  sind  fingerförmige  Säcke;  an  ihren 
Enden  ist  die  Wand  etwas  verdickt;  schwache  Eigenbewegung.  —  Zerkaria  und 
Sporozyste  in  Süßwasserschnecken  des  Geschlechts  Bullinus  seu  Isidora;  in  Planorbis 
warmer  Quellen  bisher  nur  für  Portugal  festgestellt.  Körper  der  Zerkarien  ohne 
Schwanz  0,24  mm  lang,  0,10  mm  breit;  der  Schwanz  bis  zur  Verzweigung  0,2  mm 
lang,  0,047  mm  breit;  Schwanzäste  0,08 — 0,1  mm  lang.  Ein  Mundsaugnapf  und 
ein  Azetabulum;  ersterer  0,064  mm  lang,  letzterer  stark  hervorragend.  Zu  beiden 
Seiten  des  Azetabulums  drei  Paar  großkerniger  azidophiler  Schleimdrüsen,  Gift- 
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drüsen,  „cephalic  glands“,  die  mit  drei  Paaren  von  Gängen  in  sechs  hohle  Stacheln 
am  vorderen  Kopfende  einmünden.  Hinter  dem  Azetabulum  ein  Paket  Keimzellen. 

Der  junge  Bilharziawurm  lebt  im  Blut  der  großen  Pfortaderäste  und  Leber¬ 
venen.  Geschlechtsreif  geworden  geht  er  in  die  feineren  Venen  der  Submukosa  der 
Harnblase,  begattet  sich  hier  und  alsbald  beginnt  das  Weibchen  seine  Eier  abzulegen, 
bis  zu  zwanzig  hintereinander  in  eine  Blutkapillare,  Ei  um  Ei  nachschiebend.  Das 
geht  so  fort  und  fort  bis  zu  drei  Jahre  lang  (Looss).  Aus  den  Kapillaren  werden  die 
Eier  in  die  Lymphspalten  gedrängt,  wobei  der  Eistachel  am  vorderen  Ende  das  Durch¬ 
bohren  der  Gefäßwand  erleichtert.  Dabei  können  Venenästchen  zerreißen.  Bei  ihrer 
Wanderung  wachsen  die  Eier,  die  bei  der  Eiablage  0.08 — 0,1  mm  lang  und  0,04  bis 
0,07  mm  dick  sind,  in  die  Länge  bis  zu  0,12  und  0,15  mm  unter  Entwicklung  des 
Mirazidium.  Nur  ein  Teil  der  Eier  findet  den  Weg  zur  Harnblase  oder  in  den  Enddarm ; 
mit  dem  Harn  und  Kot  gelangen  sie  zur  Außenwelt,  wo  sie  rasch  zugrundegehen, 
wrenn  sie  auf  trockenen  Boden  gelangen.  Geraten  sie  in  Wasser  von  genügender  \\  arme, 
so  schlüpft  das  Mirazidium  schon  nach  wenigen  Minuten  aus  der  Eihülle,  schwimmt 
lebhaft  umher,  dreißig  Stunden  und  länger,  um  einen  ihm  zusagenden  Wirt  zu  be- 


Fig.  oG. 


Verschiedene  Formen  endstachliger,  reifer  Eier  von  Schistosoma  hacmatobium  aus  Urin. 

Vergr.  ca.  250.  (Looss.) 

fallen,  also  eine  Wasserschnecke,  Bullinus  contortus,  dyboicskii,  innesi  (Leiter  1915) 
oder  Physopsis  afrieana  (Porter),  Phnorbis  olivaceus  usw.  Die  Umwandlung  zu 
Sporozysten  und  die  Ausbildung  der  gabelschwänzigen  Zerkarien  dauert  bei  günstigen 
Wasserbedingungen  und  Wärmegraden  ungefähr  14  Tage.  Die  Zerkarien  leben  frei 
im  Süßwasser;  dringen,  lebhaften  Juckreiz  erregend,  durch  die  Haut  des  Badenden 
oder  durch  die  Schleimhaut  im  Mund  und  Rachen  des  Trinkenden  in  den  mensch¬ 
lichen  Blutkreislauf  ein  bis  zum  Pfortadergebiet  der  Leber  und  gehen  mit  zunehmendem 
Wachstum  zu  den  Quellen  der  Pfortader  in  die  Nähe  der  Harnblase.  Das  lebende 
zusammengerollte  Männchen  findet  man  im  Blut  der  Vena  portae;  selten  hier  das  mit 
dem  Männchen  verkuppelte  Weibchen,  dessen  Hinterende  aus  dem  Hochzeitsmantel 
hervorragt.  Das  reife  Weibchen  muß  man  tiefer  in  der  Nähe  der  Kapillaren  suchen. 

Schistosoma  hacmatobium  wird  gefunden  in  Ägypten  (Bilharz  1851,  Kartuus 
1885,  Ciiaker  1890,  Looss  1894,  Diamaxtis  1917,  Poultox  &  Rice  1917,  Smith  1917, 
Christophersox  &  Newlove  1918)  und  in  den  weiteren  Küstenländern  Ostafrikas 
(Rexoult  1903,  Brault  1907,  Coxor  1910),  am  Kap  der  guten  Hoffnung  (Harley 
1871,  Batho  1870,  Sambox  1899,  Goebel  1903),  in  Transvaal  (Gall  1907,  Turner 
1908,  Becher  1916,  Potts  1917),  in  Algier  (Mixiet  1915,  Bf.ttexcourt  &  Figueira 
1923),  in  Guinea  (Clapier  1916),  Sierra  Leone  (Blacklock  &  Thompson  1924), 
am  belgischen  Kongo  zu  Stanleyville  (Lagraxge  1920,  Chestermax  1923),  am 
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Oranje  River  (Lillie  1901),  in  Senegambien  (Neveu  1920),  in  Jaffa  (Searle 
1920,  Buxton  &  Krikorian  1922),  in  Mesopotamien  (Shurrock  1899,  Külz  1916, 
Boulenger  1919),  in  Persien  (Scott  1904),  in  Vorderindien  (Powell  1903),  in 
Australien  besonders  Sydney  (Chenhall  1915).  Auf  den  Antillen  (Lahille  1906), 
in  der  Panamakanalzone  (Monroe  1916).  In  Zypern  (Williamson  1902);  in  Portu¬ 
gal  (Borges  1921,  Bettencourt,  Borges  &  Scabra  1922,  Bettencourt,  da  Silva, 
Figueira  1923).  — Indochina  soll  von  Bilharziasis  ganz  frei  sein;  Soldaten  der  fran¬ 
zösischen  Truppen  in  Cochinchina,  bei  denen  Schistosoma  haematobium  (1  Fall!) 
und  Schistosoma  mansoni  (32  Fälle  auf  116  Untersuchte)  gefunden  wurden,  waren 
auswärtige  Söldner,  aus  Algier,  Tunis,  Frankreich  (Ad vier  1926). 

2.  Schistosoma  mansoni  Sambon. 

Eine  dem  Schistosoma  haematobium  sehr  nahestehende  Art.  Die  Unterscheidung 
von  diesem  beruht  auf  folgenden  Einzelheiten:  Eier  mit  seitenständigem  Stachel,  etwas 
kürzer  als  die  Hämatobiumeier ;  werden  zum  größten  Teil  im  Kot,  gelegentlich  aber 
auch  mit  dem  Harn  ausgeschieden  (Macfie  1920,  Raynaud  &  Leger  1922).  Im  Warm¬ 
blüterwirt  findet  man  die  Eier  besonders  in  Leber,  Pankreas,  Dünndarm,  Wurm- 


Fig.  57. 


Verschiedene  Formen  bauchstachliger  Eier  von  Schistoma  mansoni  aus  dem  Ootyp  junger,  aber 
befruchteter  Weibchen,  aus  einer  Mesenterialvene.  Vergr.  ca.  250.  (Looss.) 


fortsatz,  retroperitonealem  Bindegewebe,  Lunge, 
Lymphdrüsen,  Gehirn,  Rückenmark,  Eierstöcke,  Mast¬ 
darm,  Harnblase.  —  Zerkarie  0,14  mm  lang,  0,06  mm 
breit;  Schwanz  ohne  Flossen  0,2  mm  lang,  0,027  mm 
breit;  Flossen  0,05  mm.  Länge  des  Mundsaugnapfes 
0,03 — 0,034  mm.  Das  Azetabulum  ragt  wenig  hervor. 
Schleimdrüsen  in  zwei  Paare  großkemige  azidophile 
und  vier  Paare  kleinkernige  körnige  verteilt  mit  sechs 
Paar  Ausführungsgängen,  die  in  hohlen  Stacheln  am 
Kopf  münden  (Fig.  51).  —  Die  Sporozysten  und  Zer¬ 
karien  entwickeln  sich  in  Süßw^asserschnecken  vom 
Genus  Planorbis. 

Das  erwachsene  Männchen  ist  10  mm  lang,  die 
Haut  grobwrarzig;  8  kleine  Hoden.  Das  Weibchen  mißt 
15  mm  oder  weniger;  Ovarium  in  der  vorderen 
Körperhälfte  gelegen;  der  Uterus  enthält  jedesmal  nur 
1  oder  2  Eier;  es  werden  in  die  einzelnen  Blutkapil¬ 
laren  höchstens  6  Eier  abgelegt.  —  Die  Darmzweige 
vereinigen  sich  vor  der  KörpermitU;  die  Dotterdrüsen 
liegen  in  der  hinteren  Körperhälfte. 


Fig.  58. 


Kreisch  wimtnendes  Mira zidiu m 
der  Bilharzia.  336:1.  Dr  die 
beiden  großen  einzelligen  Kopf- 
driisen,  Mag  Magensack,  Nerv 
Nervensystem,  Fl  2  Paare  von 
Flimmertrichtern,  AZ  Keim¬ 
zellen,  zum  Teil  bereits  zu 
kleinen  Keimballen  entwickelt. 

(Looss.) 
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Die  erwachsenen  Würmer  finden  sich  am  häufigsten  im  Pfortadersystem  und 
in  der  Vena  mesenterica  superior  und  inferior  (Fig.  60). 

Zwischenwirte  in  der  Hauptsache  Planorbisarten:  für  Ägypten  Planorbis  boissyi , 
für  Mittelamerika  und  Westindien  Planorbis  olivaceus ,  Planorbis  guadelupensis, 
Planorbis  centimetralis ;  für  Südafrika  vielleicht  auch  Physopsis  africana ,  eine  Unter¬ 
gattung  von  Bullinus. 

Fig.  59. 


Erwachsenes  Pärchen  der  Bilharzia  japonira. 
(Die  scharfen  Ecken  der  Seitenränder  am  Be¬ 
ginn  des  Canalis  gynaecophorus  sind  eine  zu¬ 
fällige  Kontraktionserscheinung  bei  dem  ge¬ 
zeichneten  Männchen  und  fehlen  bei  anderen). 

Vergr.  ca.  18.  (Looss.) 


Fig.  60. 


Schislosoma  mansoni.  Erwachsene  q  u.  $.  30:1. 

(Maxsox-Bahr  und  Fairley,  1920.)  Rechts  das 
Männchen,  links  das  Weibchen.  AS  Mundnapf, 
AG  Bauchnapf,  Oes  Ösophagus,  GG  Canalis  Gynae¬ 
cophorus,  JG  Darm,  T  Hoden,  VS  Samenbläschen, 
0 V  Keimstock,  Oed  Dottergang,  Vg  Dotterstock. 


Schistosoma  mansoni  wird  gefunden  in  Ägypten  (Leiper  1915,  Lawton  1917, 
Macfie  1920,  Khalil  &  Lee  1921,  Khalil  1922),  am  Kongo  (Sambon  1907,  Mouchet 
1918,  Mouchet  &  Trouville  1918),  in  Nigeria  (Sharp  1924),  am  Kap  (Turner  1910), 
auf  Madagaskar  (Girard  1918),  in  Westindien  (Manson  1903,  Letulle  1906, 
Portoriko  (Gonzalez  1916),  Kuba  (Hoffmann  1922,  Wolff  1923),  Martinique 
(Noc  1911,  Darling  1912,  Amexille  &  Magne  1918),  in  der  Panamazone  (Burres 
1916),  in  Guyana  (Leger  1917,  Lampe  1926),  Venezuela  (Risquez  1916,  Iturbe 

1917,  Iturbe  &  Gonzalez  1919),  in  Brasilien  (Silva  1908,  Lutz  1917,  Lutz  &  Penxa 

1918,  da  Matta  1918,  Gesteira  1922,  de  Almeida  1924).  In  Portugal  (Franca  & 
de  Mello  1921). 
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3 .  Schistosoma  japonicum  Katsurada  1904. 

Für  das  bloße  Auge  von  den  beiden  anderen  Schistosomen  nur  schwer  unter¬ 
scheidbar.  Unter  dem  Mikroskop  gewahrt  man  deutliche  Unterschiede.  Saugnäpfe 
größer  und  kräftiger  als  bei  Schistosoma  haematobium  und  mansoni ;  Männchen  glatt 
ohne  Hautwarzen;  Weibchen  plumper  mit  kugeligem  Ootyp  und  kugeligen  Eiern. 
Größe  wechselt  nach  Wirt  und  Alter.  Männchen  im  Durchschnitt  16  mm  lang,  Mund- 


Fig.  61. 


napf  0,288  mm;  Bauchnapf  0,34  mm;  Vereinigung  der  Darmschenkel  im  hinteren 
Körperdrittel,  Hodenbläschen  5 — 8  in  zwei  gedrängten  Reihen  nebeneinander.  Weib¬ 
chen  im  Durchschnitt  22  mm  lang,  Mundnapf  0,064  mm;  Bauchnapf  0,052  mm. 
Uterus  lang;  Eier  oval,  blaß  ohne  Deckel  und  ohne  deutlichen  Stachel,  statt  seiner 
oft  ein  seitliches  gekrümmtes  Hörnchen;  je  nach  dem  Alter  0,07 — 0,09  mm  lang, 
0,053 — 0,075  mm  breit;  etwas  größer  sind  die  mit  dem  Kot  entleerten  Eier,  als  welche 


schon  im  Wirt  die  Entwicklung  bis  zum 
haben  (Fig.  61,  62,  63,  64,  65). 


Fig.  62. 


gewimperten  Mirazidium  durcbgemacht 


Fig.  63. 


S.  japonicum:  Mirazidium.  (Faust 
u.  Me  lene  y,  1924.) 


Die  Zerkarien  und  Sporozysten  entwickeln  sich  in  Süßwasserschnecken  Blanfordia 
japonica  s.  Katayama  nosophora  und  Oncomelania  hupensis  (Fig.  52,  53,  54).  Die 
Körpergröße  der  Zerkarien  beträgt  1 — 2,1  mm  in  der  Länge,  0,66  mm  in  der  Breite; 
Schwanz  bis  zur  Teilung  0,15  mm  lang,  0,02  mm  breit,  Flossen  des  Schwanzes 
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0,75  mm;  Länge  des  Mundsaugnapfes  0,54  mm;  Schleimdrüsen  5  Paar  azidophile 
mit  großen  Kernen,  sie  münden  mit  fünf  Paar  Ausführungsgängen  in  zehn  hohlen 
Stacheln  am  Vorderkopf  (Faust  &  Meleney  1924). 

Neben  dem  Menschen  sind  Katzen,  Hunde,  Rinder,  Pferde,  Ratten,  Kaninchen 
Wirte  des  geschlechtsreifen  Wurmes.  Hauptsitz  der  eiablagemden  Weibchen  ist 
die  Leber;  die  Eier  gehen  im  Kot  ab.  Die  Mirazidien  gelangen  nach  dem  Verlassen  des 
Zwischenwirtes  durch  die  Haut  des  warmblütigen  Wirtes  in  den  Blutkreislauf  und 
von  hier  aus  zur  Leber.  Schon  drei  Tage  nach  der  Infektion  findet  man  bei  Wirts¬ 
tieren  kleine  Würmer  von  0,5  bis  1,0  mm  Länge  in  der  Pfortader  (Fujinami  &  Naka- 
mura);  bis  zur  Geschlechtsreife  der  Würmer  vergehen  mindestens  vier  Wochen. 

Fig.  64.  Fig.  65. 


Schistosoma  japonicum:  Ccrca- 
ria.  (Faust  u. Meleney,  1924.) 
os  Mundnapf,  o  Ösophagus, 
n  Nervensystem,  cg  Priisen, 
i  Ausscheidungskanal. 

Schistosoma  japonicum  wird  gefunden  in  ganz  Mitteljapan  und  in  Südjapan 
(Katsurada  1904,  Hougthon  1910,  Miyagawa  1912,  1916,  1921,  Miyairi  &  Suzuki, 
1913,  1914,  Bovaird  &  Cecil  1914,  Ogata  1914,  Narabayashi  1916,  Sueyasu  1916, 
1920,  Fujinami  &  Sueyasu  1917,  Suzuki  1918,  Suyemori  1922,  Isobe  1923),  in  China, 
besonders  am  Yangtse  und  in  Schanghai  (Stiles  1904,  Olpp  1910,  Edgar  1911,  Basset- 
Smith  1912,  Chastang  1914,  Wthite  1914,  Laning  1914,  Leiter  &  Atkinson  1915, 
Meleney  1924,  Meleney  &  Wu  1924,  Strugnkll  1924,  Tootell  1924),  in  Singapur 
(Catto  1904),  auf  den  Philippinen  (Vr oolj.ey  1906),  Kalifornien  (Cort  1917, 1918). 

Bis  vor  zwei  Jahrzehnten  gab  es  eine  Bilharziakrankheit ,  die  einem  be¬ 
stimmten  Wurm,  der  von  Bilharz  (1851)  entdeckten  Bilharzia  haematobia ,  zuge¬ 
schrieben  wurde;  ihre  vielfältigen  Krankheitszeichen  sind  von  Griesinger  (1852) 
zu  einem  mustergültigen  Bilde  vereinigt  worden.  Seitdem  der  Bilharziawurm  in  die 
drei  Arten  des  Schistosoma  haematobiurn ,  Schistosoma  mansoni  und  Schistosoma 
japonicum  zerlegt  worden  ist,  müssen  die  von  den  drei  VTürmern  erregten  Krank¬ 
heiten  ebenfalls  gesondert  werden.  Das  alte  Bild  der  Bilharziasis  aegyptiaea  setzt 
sich  zusammen  aus  Zügen  der  von  Schistosoma  haematobiurn  und  von  Schistosoma 
mansoni  erregten  Leiden,  nämlich  aus  Störungen  im  Urogenitalapparat  und  aus 


9  <5 


9'* 

Schistosoma  japonicum:  j  und 
$;  nahezu  erwuchsen.  (Faust 
u.  Meleney,  1924.) 
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Störungen  im  Enddarm;  wir  werden  aber  beide  sondern;  der  Arzt  wird  leicht  im 
gegebenen  Falle  erkennen,  ob  beide  Leiden  und  ihre  beiden  Erreger  zugleich  vorhanden 
sind,  oder  ob  es  sich  um  eine  reine  Form  der  einen  oder  anderen  Erkrankung  handelt ; 
das  vom  japanischen  Schistosoma  erregte  Leiden,  das  sich  wesentlich  an  der  Leber 
abspielt,  mischt  sich,  wenn  auch  nach  den  bisherigen  Erfahrungen  nicht  gerade  häufig, 
gelegentlich  ebenfalls  mit  den  Zügen  des  Schistosomiasis  der  Harnwege  und  des  End¬ 
darmes. 


1.  Schistosomiasis  urinaria, 

ägyptische  Hämaturie,  Bilharziakrankheit ,  Endemie  hematuria,  Hema- 

turie  bilharzienne. 

Die  ägyptische  Hämaturie,  eine  Volkskrankheit  im  großen  Stile,  ist,  wie  wir 
in  der  Einleitung  gezeigt  haben,  eine  uralte  Plage  der  Nilländer  ;  aber  keineswegs 
auf  diese  beschränkt ;  sie  ist  in  den  stärker  bevölkerten  Ländern  von  ganz  Afrika 
gefunden  worden,  besonders  in  den  Küstengebieten,  ferner  in  Vorderasien,  auf 
Zypern,  in  Syrien,  Mesopotamien,  Persien,  auf  den  großen  Inseln  Zanzibar,  Mada¬ 
gaskar,  Mauritius,  Reunion.  Der  große  Verkehr  seit  der  Dampfschiffahrt  hat  sie 
nach  Britisch-Indien,  Niederländisch-Indien,  an  die  großen  Handelsplätze  Chinas, 
nach  Mittelamerika  verschleppt  und  dort  einheimisch  gemacht;  auch  in  den  Ver¬ 
einigten  Staaten  von  Nordamerika,  in  Australien,  in  England  usw.  sind  kleinere 
oder  größere  Herde  der  Krankheit  entstanden. 


Fig.  66. 


Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Die  Krankheitszeichen  entwickeln  sich  bei  den  Wurmträgern  für  gewöhnlich 
sehr  langsam,  schleichend  und  oft  erst  nach  sehr  langer  und  wiederholter  Infektion. 
Die  gewöhnliche  Inkubationszeit  der  Krankheit  beträgt  in  Ägypten  mindestens 
drei  bis  sechs  Monate  für  Fremdlinge. 

Der  Eingeborene  trägt  sie  länger  in 
sich,  ohne  darauf  zu  achten,  weil 
das  erste  Krankheitszeiten,  kleine 
Blutungen  aus  den  Harnwegen,  so 
gewöhnlich  an  verseuchten  Plätzen 
ist,  daß  es  für  eine  natürliche 
Körperreinigung  gilt  wie  die  Monats¬ 
blutung  beim  Weibe  (Fig.  66).  Bei 
körperlichen  Anstrengungen  kann  die 
Inkubationszeit  wohl  abgekürzt 
werden;  so  zeigten  englische  Reiter¬ 
truppen  in  Südafrika  schon  nach 
vier  bis  acht  Wochen  den  Beginn 
ihres  Übels  unter  der  Form  von 
Hämaturie  und  Dysurie  an  (Turner 
1910,  zur  Verth  1911). 

In  zahllosen  Fällen  besteht  aber 
eine  Bilharziasis  der  Harnblase  und 
des  unteren  Urogenitalapparates, 
ohne  daß  die  Befallenen  sich  dessen 
bewußt  werden;  bei  Harnuntersuchungen  zu  anderen  Zwecken  werden  die  Wurm¬ 
eier  zufällig  gefunden,  und  dann  ergeben  sich  bei  genauer  Ausforschung  des  W urm- 
trägers  keinerlei  Beschwerden  oder  leichte,  bisher  unbeachtete  Störungen.  Das  ist 
in  afrikanischen  Ländern  eine  alltägliche  Erfahrung;  sie  hat  sich  auch  bestätigt 


Bilharziasis.  Blutgerinnsel  in  frischem  Harn;  Fier 
und  ausgeschlüpfter  Embryo. 
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in  dem  kleinen  Schistosomiasisherde  bei  der  portugiesischen  Stadt  Tavira  in  der 
Provinz  Algarve,  den  wir  oben  besprochen  haben.  Zufällig  wurden  dort  bei  einer 
Wäscherin  Schistosomaeier  entdeckt;  bei  weiterer  Untersuchung  stellte  sich  heraus, 
daß  der  größte  Teil  der  Wäscherinnen,  welche  die  dort  in  einem  Kalkbassin  von 
45  qm  Flächenraum  entspringende  warme  Quelle  als  Waschwasser  benutzen,  mit 
Schistosoma ,  wenn  auch  leicht  infiziert  ist,  ohne  eine  Ahnung  davon  zu  haben  und 
ohne  Zeichen  der  Blaseninvasion  zu  erfahren  (Borges,  Bettencourt).  Überhaupt 
tragen  Weiber  mäßige  Blasenstörungen  leichter  als  Männer. 

Bei  Männern  kommt  es  nach  längerem  Bestehen  der  Schistosomiasis  in  der 
Harnblase  zunächst  zu  leichten  Blutungen  in  die  Blase,  durch  welche  entweder 
die  ganze  Harnmenge  mehr  oder  weniger  deutlich  gefärbt  wird,  oder  es  treten  zu 
Ende  der  Harnentleerung  Tröpfchen  mehr  oder  weniger  reinen  Blutes  aus.  Zu  den 
Blutabgängen  kann  sich  ein  schleimig  eitriger  Ausfluß  aus  der  Harnröhre  gesellen, 
der  einem  schwachen  Nachtripper  gleicht.  Als  starker  Eiterfluß  kann  diese  Störung 
auf  der  Höhe  der  ausgebildeten  Krankheit  nacli  Monaten  und  Jahren  wieder  her- 


Fig.  G7. 


Bilharziasis  der  Blase,  ca.  %  d.  nat.  Gr.  In  der  Tiefe  große, 
blumenkolliähnliche  Tumoren,  bei  PI  die  von  älterer  In¬ 
vasion  herrührenden  sandig  harten  Krusten.  Ur  Urethra. 
(Nach  einem  im  path.  Mus.  der  School  of  Med.  in  Kairo 
aufbewahrten  Präparate.  Looss.) 


Fig.  08. 


Fortgeschrittene  Bil¬ 
harziasis  des  Ureters. 
Nach  einem  Präparat 
von  Ferguson. 
Natürl.  Größe. 


vortreten,  wenn  die  Harnröhre  stark  durch  Bilharziaeier  besiedelt  ist  und  Sekundär¬ 
infektionen  hinzugetreten  sind. 

Ist  der  Wurmträger  auf  seine  erste  Blasenstörung  aufmerksam  geworden,  so 
fängt  er  an  über  Jucken  an  der  Wurzel  des  männlichen  Gliedes,  über  Druckgefühl 
und  Schmerzen  am  Damm  oder  im  Unterbauch,  über  Harndrang  und  Brennen  in 
der  Harnröhre  zu  klagen,  besonders  beim  Harnlassen.  Im  Harn  setzt  sich  ein  leichter 
flockiger  Bodensatz  ab,  der  aus  roten  Blutkörperchen,  Eiterkörperchen,  Schleim 
und  Epithelzellen  besteht  und  fast  immer  die  Bilharziaeier  in  Massen  enthält 
(Fig.  66). 

Die  ersten  Beschwerden  können  auch  nach  körperlichen  Anstrengungen  un¬ 
vermittelt  einsetzen,  nach  starkem  Ritt  (Turner  1911),  nach  einer  Prügelstrafe, 
wie  der  Europäer  sie  über  Neger  zu  verhängen  liebt  (Wolff  1909),  nach  Aus¬ 
schweifungen  im  Essen  und  Trinken.  Bei  plötzlichen  Steigerungen  des  Leidens 
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kommt  es  gelegentlich  zur  Ausscheidung  strangförmiger  Blutgerinnsel  mit  dem 
Harn;  seltener  zu  blutigen  Samenergüssen  (Wildt  1905,  Madden  1907). 

Die  Hämaturie  kann  die  einzige  Störung  beim  Schistosomainfekt  bleiben;  sie 
kann  monatelang  und  jahrelang  andauern  und  wieder  verschwinden. 

Unter  den  gebildeten  Ägyptern  findet  man  sehr  viele,  welche  genau  angeben,  daß  sie  in  ihrer 
Jugend  vorübergehend  an  jener  Hämaturie  gelitten  haben,  die  sich  dann  allmählich  oder  plötzlich 
wieder  verlor.  In  zwei  Kairiner  Stadtschulen  wurden  200  Zöglinge  untersucht;  bei  61  =  30,5% 
fand  man  im  Harn  die  Bilharziaeier,  ohne  daß  bei  der  Mehrzahl  irgendwelche  weiteren  Störungen 
gefunden  werden  konnten;  wTeder  am  Harn  noch  an  Körperteilen.  Nur  bei  5%  der  Untersuchten, 
18%  der  Wurmträger,  enthielt  der  Harn  auch  Blutspuren.  In  einer  Schule  außerhalb  der  Stadt 
Kairo  wurden  unter  124  Zöglingen  98  Wurmträger  =  80%  gefunden.  Das  erklärt  die  Volksmeinung 
in  Ägypten,  die  auch  in  Natal  und  Transvaal  besteht,  die  Hämaturie  sei  ein  Zeichen  beginnender 
Mannbarkeit  (Brock  1893,  Madden  1910). 

Früher  bestand  die  Meinung,  das  weibliche  Geschlecht  werde  weit  seltener  von 
Schistosomen  befallen  als  das  männliche.  Nun  hat  aber  die  Untersuchung  von 
120  Schülerinnen  in  Kairiner  Stadtschulen  ergeben,  daß  30  =  25%  dieser  Mädchen, 
im  Alter  zwischen  6  und  16  Jahren,  Bilharziaeier  und  Blut  im  Harn  haben;  diese 
Mädchen  hatten  ihr  Leben  zum  größten  Teil  nur  in  der  Stadt  verbracht.  Bei  62  er¬ 
wachsenen  Frauen  des  Kasr  el  Ainio-Hospitals  in  Kairo  wurden  nur  zweimal  Bilharzia¬ 
eier  gefunden  (Elgood  1908).  Im  großen  und  ganzen  ist  die  Schistosomiasis  in 
Ägypten  unter  den  Kindern  weit  verbreitet  im  Gegensatz  zu  den  eingeborenen  Er¬ 
wachsenen  und  zu  den  Europäern  aller  Altersstufen;  das  gilt  für  die  großen  Städte 
Ägyptens.  Auf  dem  platten  Lande  ist  die  Hälfte  der  männlichen  Bevölkerung,  50% 
und  darüber,  infiziert,  während  die  Weiber  nur  soweit  als  Wurmträgerinnen  befunden 
wrerden,  als  sie  an  der  Feldarbeit  der  Männer  teilnehmen;  die,  welche  der  Feldarbeit 
fernbleiben,  pflegen  wurmfrei  zu  sein  (Talaat  1905). 

Anders  verhalten  sich  die  Eingeborenen  an  der  südafrikanischen  Ostküste 
(Turner)  und  an  den  Ufern  des  Nyassasees  (Howard  1910);  dort  sind  Männer  und 
Weiber  annähernd  gleichmäßig  verseucht;  die  Frauen  arbeiten  dort  häufig  und  viel 
im  Wasser  und  baden  im  Freien  wie  die  Männer.  —  In  der  Kapkolonie  und  in  Natal 
wird  Hämaturie  fast  ausschließlich  bei  Knaben  gefunden  (Brock  1893,  Turner  1908, 
Allen  1909);  unter  den  Schulkindern  fand  man  die  Wurmeier  bei  80%  der  Knaben, 
bei  20%  der  Mädchen;  fast  die  einzige  Störung  dabei  war  Hämaturie  (Cawston  1925). 
Auch  auf  Zypern  (Williamson  1902),  in  Tunis  (Conor  1911),  in  Deutsch-Ostafrika 
(Wolff  1909),  in  Senegambia  und  im  Nigergebiet  (Bouffard  &  Neveu  1908),  in 
Ostgriqualand  (Transkei  1901)  und  in  manchen  Bezirken  Transvaals  wie  Middelburg 
(Gatt  1907)  litten  Kinder  weit  häufiger  unter  Hämaturie  als  Erwachsene;  im  unteren 
Zambesibecken  sind  Kinder  und  Männer  ungefähr  in  gleichem  Maße  befallen  wie  in 
Ägypten  (Manchego  1907).  Auch  Säuglinge  können  Wurmträger  sein;  bei  einem 
zweitägigen  Kinde  fand  man  Blut  und  Bilharziaeier  im  Harn,  bei  mehreren  Kindern 
Blasensteine  und  Bilharziaeier  (Abd  el  Fattah  1905).  In  Deutsch-Ostafrika  sollen 
Kinder  mitunter  am  Blutharnen  sterben. 

Schistosomainfekte,  welche  unter  dem  Zeichen  der  Hämaturie  bestanden  und 
wieder  zur  Ausheilung  kamen,  dauern  im  Mittel  zwei  Jahre;  eine  Dauer  von  fünf  und 
sechs  Jahren  ist  aber  nicht  selten  (Milton  1902).  Unter  den  Weißen  Südafrikas  ist 
die  Hämaturie  gewöhnlich  um  das  zwanzigste  Lebensjahr  beendigt  (Turner  1908), 
Wie  lange  nachher  noch  Wurmeier  im  Harn  ausgeschieden  werden,  ist  selten  unter¬ 
sucht  worden;  9  Jahre  (Sonsino  1893),  11  Jahre  (Chajes  1918),  13  Jahn»  (Ol?p  1918), 
mehr  als  15  Jahre  (Lohtet  1905)  werden  angegeben.  Die  einfache  Hämaturie  ist 
unter  den  Europäern  Afrikas  und  unter  den  höheren  Klassen  der  farbigem  Eingeborenen 
fast  die  einzige  Form  der  Schistosomiasis;  die  schwereren  Krankheitsformen  zeigt 
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fast  ausschließlich  die  ackerbautreibende  Bevölkerung;  neben  der  unausgesetzten 
Wiederholung  der  Wurminvasion  mag  auch  der  anstrengende  Beruf  dieser  Leute  zur 
Einwurzelung  und  Schwere  der  Krankheit  beitragen. 

Die  schwersten  Formen  der  Bilharziasis  werden  in  Ägypten  beobachtet  bei  den 
männlichen  Fellachen.  Das  Leiden  pflegt  sich  folgendermaßen  zu  entwickeln: 

Zur  einfachen  Hämaturie  gesellen  sich  die  Zeichen  zunehmender  Blasenschleimhautreizung; 
vermehrter  Harndrang,  häufiges  Harnlassen  mit  oder  ohne  Blasenzwang;  Schmerzen  in  der  Blasen¬ 
gegend  und  am  Darm;  oft  auch  unfreiwilliges  Harnträufeln.  Der  Harn  wird  trübe,  gleichmäüiir 
blutig  oder  graugrünlich,  endlich  übelriechend  und  alkalisch.  Mit  dem  Harn  gehen  Blutgerinnsel 
und  Gewebfetzen  einer  proliferierenden  Zystitis  ab;  Verstopfungen  der  Harnröhre  machen  plötzlich 
eintretende  Harnsperre.  Nach  und  nach  kommt  zur  ausgebildeten  nekrotisierenden  Zystitis  mit 
Schleimhautverlust  eine  aufsteigende  Pyelonephritis  (Fexwick  1887,  Curtis  1897,  Baetzner 
1919).  Der  Kranke  kann  einer  septischen  Zystitis  oder  schwerer  Urämie  erliegen.  Bei  allen  derartig 
tödlich  verlaufenden  Fällen  von  Sehistosomiasis  urinaria  hat  Buffer  bei  der  Sektion  in  den  Nieren 
und  im  Blute  das  Baeterium  coli  gefunden;  er  erklärt  demgemäß  die  schwere  Blasenbilharziose 
aus  einer  Mischinfektion. 

Auf  dem  Boden  der  Harnblasenbilharziasis  kommt  es  in  Ägypten  auffallend  zur 
Bildung  von  wreichen  Blasensteinen.  Diese  Steine  bestehen  hauptsächlich  aus 
phosphorsauren  Salzen  und  tragen  in  der  Mitte  häufig  unveränderte  oder  verküm¬ 
merte  Schistosomaeier;  in  einigen  Fällen  auch  zusammengesetzte  Schleimhaut¬ 
polypen  als  Kern  der  Steinbildung  (Goebel  1903,  Pfister  1909,  1910,  1911).  Von  Harn¬ 
blasensteinträgern  litten  80%  an  Bilharziose  (Colloridi  1891).  Milton  (1897,  1902) 
hat  in  langjähriger  Erfahrung  in  Ägypten  keinen  Fall  von  Harnblasenstein  gesehen, 
dessen  Träger  nicht  gleichzeitig  oder  früher  an  Bilharziasis  gelitten  hätte.  Am  häufig¬ 
sten  sind  jene  Blasensteine  in  den  Mannesjahren  des  dritten  bis  sechsten  Jahrzehntes ; 
aber  auch  bei  ganz  jungenKindern  kommen  sie  vor  (Abd  el  Fattah  1905).  Die  Häufig¬ 
keit  der  Blasensteinausbildung  in  Ägypten  wird  der  einseitigen  Pflanzenkost  der 
Fellachen  und  dem  hohen  Mineralgehalt  des  Nilwassers  zugeschrieben  (Kautzky  1903. 
Pfister  1913). 

In  anderen  Bilharziagegenden  sind  Blasensteine  weit  seltener  als  in  Ägypten, 
so  im  Nyassagebiet  (Howard  1910);  in  Südafrika  fand  Turner  (1908)  unter  971  Sek¬ 
tionen  80%  Schistosomenträger  und  nur  einmal  einen  kleinen  Nierenstein  im  Harn¬ 
leiter,  einmal  einen  walnußgroßen  Stein  in  der  Harnblase ;  einen  Patienten  mit  Stein¬ 
beschwerden  hat  er  nicht  gesehen. 

Neben  oder  an  Stelle  von  Harnblasensteinen  sind  auch  Steine  in  den  Nieren  und 
Harnleitern  bei  Schistosomabehafteten  gefunden  wxmlen;  dabei  auch  die  Ausbildung 
einer  Hydronephrose  nicht  selten  (Pfister  1911). 

Harnfisteln  sind  überaus  häufig  bei  der  ägyptischen  Bilharziasis;  sie  geben 
den  Kranken  am  ehesten  die  Veranlassung,  die  Hospitäler  in  Kairo  aufzusuchen 
(Milton  1902,Treiiaki  1905).  In  Südafrika  sind  Harnfisteln  bei  Schistosomakranken 
selten  (Turner).  Die  Fisteln  münden  bisweilen  am  Dann  nahe  dem  Hodensack  oder 
in  diesen  selbst  und  pflegen  dann  einfach  zu  sein;  öfter  sind  sie  vielfältig  verzweigt 
und  haben  dann  mehrere  Mündungen,  auf  der  Vorderfläche  des  Skrotums,  am  Rücken 
des  Penis  bis  zur  Eichel,  in  der  Schamberggegend,  um  den  After  und  an  der  Innen¬ 
fläche  der  Schenkel.  In  der  Wand  der  Fisteln  findet  man  oft  leicht  die  Bilharziaeier ; 
wenn  diese  verkalkt  sind,  können  sie  das  Gewebe  so  hart  machen,  daß  es  unter  dem 
Operationsmesser  knirscht.  Seltener  treten  erwachsene  Würmer  in  dem  Gewebe  der 
Fisteln  auf  (Madden  1909,  1910).  Das  Gewebe,  das  oft  um  die  äußeren  Fistelöffnungen 
wuchert,  kann  zu  großen  fibromartigen  Geschwülsten  auswachsen  (Goebel  1903). 
Harnfisteln  nach  dem  Mastdarm  oder  nach  der  Rauchwand  sind  nicht  häufig  (Mii.ton 
1902). 
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Das  männliche  Glied  kann  vom  Bilharziainfekt  tief  verändert  und  zerstört 
werden;  eine  Verhärtung  und  Schwellung  der  Eichel  beginnt  dann  frühzeitig,  schon 
bei  zehnjährigen  Knaben.  Am  Randrest  der  durch  Beschneidung  meistens  weg¬ 
genommenen  Vorhaut  bilden  sich  tiefe  Infiltrate  und  faltige  Einziehungen.  Penis 
und  Skrotum  schwellen  an,  verschwären  oberflächlich  und  in  der  Tiefe,  und  mehr  oder 
minder  zahlreiche  Fisteln  brechen  von  der  Harnröhre  au3  nach  der  Oberfläche  durch 
(Madden  1901). 

Die  Hoden  bleiben  von  der  Schistosomiasis  unberührt,  aber  die  endemische 
Samenstrangentzündung  und  Hydrokelenbildung  der  warmen  Länder  und  besonders 
des  Nillandes  soll  in  mittelbarem  Zusammenhang  mit  dem  Bilharziainfekt  stehen, 
soweit  nicht  Filariasis  sie  bedingt.  In  einem  Falle  von  Epididymitis  mit  Funikulitis 
ohne  auffallende  Erkrankung  der  Blase,  wo  die  Diagnose  auf  Tuberkulose  der  ge¬ 
nannten  Teile  lautete,  ergab  die  mikroskopische  Untersuchung  reine  Bilharziasis. 

Schwere  Folgen  der  Bilharziasis  sind  bei  Frauen  überall  selten;  eine  mäßige 
Faginitis  mit  Verdickung,  Verhärtung  und  Austrocknung  der  Schleimhaut  und  Zer¬ 
reißung  ihrer  Oberfläche  durch  netzartige  Spalten  wird  neben  der  Blasenbilharziasis 
oft  gefunden;  nicht  selten  auch  sind  blumenkohlartige  Wucherungen  in  der  Scheide, 
die  mitunter  den  ganzen  Hohlraum  ausfüllen ;  auch  am  äußeren  Muttermund  und  in 
der  ganzen  Umgebung  der  weiblichen  Scham  können  sie  sich  ausbilden.  Diese  Bilharzia- 
papillome  können  mit  venerischen  Granulomen  und  mit  Epitheliomen  verwechselt 
werden.  Leukorrhöe  sowie  rektovaginale  und  vesikovaginale  Fisteln  sind  mitunter 
beobachtet  worden  (Fenwick  1887,  Madden  1903,  Wildt  1905,  Horwood  1906, 
Wulff  1908,  Neveu-Lemaire  1912,  Minet  1915,  Gibson  1925,  1926). 

In  Ägypten  gesellen  sich  zu  den  Harnblasenstörungen  bei  Bilharziasis  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  Dickdarmstörungen.  Es  bleibt  zukünftigen  Untersuchungen 
Vorbehalten,  festzustellen,  wie  weit  diese  auf  Schistosoma  mansoni ,  wie  weit  auf 
Schistosoma  haematobium  beruhen.  Es  ist  wohl  kein  Zweifel,  daß  der  letztere  Wurm, 
dessen  Lieblingssitz  die  Harnblase  ist,  recht  häufig  auch  zur  Mastdarmschleimhaut 
vordringt  und  dort  seine  Eier  ablegt;  aber  wo  sehr  schwere  Veränderungen  an  der 
Schleimhaut  des  Enddarms  vorliegen,  wird  meistens  Schistosoma  mansoni  der  Er¬ 
reger  sein;  dafür  spricht,  daß  in  manchen  der  untersuchten  Fälle  von  Mastdarm¬ 
bilharziose  beiderlei  Eier,  solche  mit  endständigem  Stachel  und  solche  mit  seiten¬ 
ständigem  gemischt  gefunden  worden  sind  (vgl.  Fig.  55,  66).  Indem  wir  also  für  die  Be¬ 
schreibung  der  „Dysenteria  und  Proctitis  bilharziosa“  auf  die  Darstellung  der  Sc  hi  st  o- 
somiasis  intestinalis  americana  verweisen,  wollen  wir  doch  mit  Rücksicht  auf 
dies  Verhalten  der  ägyptischen  Bilharziasis  auch  hier  kurz  die  vorkommenden  Darm¬ 
störungen  erwähnen. 

Häufig  werden  Schistosomeneier  im  Kot  gefunden,  ohne  daß  die  Wurmträger 
irgendw-elche  Darmbeschwerden  empfinden;  in  anderen  Fällen  klagen  sie  über 
Schmerzen  bei  der  Stuhlentleerung,  Druck  und  Spannung  im  Mastdarm  nach 
der  Ausleerung.  Der  Kot  ist  oft  flüssig,  mit  Blut,  Schleim  und  abgelösten  Schleim¬ 
hautfetzen  überzogen  oder  vermischt.  Mitunter  wechselt  Verstopfung  mit  heftigen 
ruhrartigen  Durchfällen  unter  Koliken  und  Fieberbe Wiegungen.  Mit  der  Zeit  bleibt 
ein  Gefühl  beständiger  Füllung  des  Mastdarmes  oder  eines  darin  wachsenden  harten 
Fremdkörpers  im  Unterbauch,  der  langsam  größer  wird.  Der  Finger  des  Arztes 
fühlt  dann  vom  After  aus  die  Mast  darmseh  leimhaut  mit  Geschwülsten  von  Erbsen¬ 
große  bis  Haselnußgröße  besetzt  und  durchsetzt.  Dieselben  Knoten  sind  in  der 
Flexura  sigmoidea  und  im  Colon  ascendens.  Sie  verwandeln  endlich  das  Darmstüek 
in  einen  starren  harten  mehr  oder  weniger  dicken  Strang,  der  von  außen  lief  fühlbar 
als  ,, rectum  ligneum“.  Die  erschwerte  Stuhlausleerung  und  das  dadurch  bedingte 
Pressen  zum  Stuhlgang  führt  nicht  selten  zum  Mast  dann  Vorfall,  und  mit  der  häufigen 
Wiederkehr  der  Vorfälle  zur  Erschlaffung  der  Schließmuskeln.  Vom  verschwörenden 
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Darm  aus  ziehen  Fisteln  nach  dem  Gesäß  in  die  Nähe  des  Afters  oder  an  weiter  ent¬ 
fernte  Stellen. 

Papillomatöse  Geschwülste  können  im  Enddarm,  in  der  Umgebung  des  Afters 
und  der  Scheide  mehr  oder  weniger  dicht  wuchern  (Fig.  70).  Sie  bilden  sich  ge¬ 
legentlich  auch  an  anderen  Körperstellen,  am  Hodensack  (Wildt  1905),  an  Fuß 


Teil  des  Rektums  mit  weit  vorgeschrittener  _  '  .  ,  ,  , 

Bilharziasis,  der  Länge  nach  halbiert:  ca.  allen  Fällen  starke  Eosinophilie,  im  Mittel 

4/$  der  nat.  Gr.  Bei  II  bluterfüllte  Hohl-  sind  16%  der  Leukozyten  eosinophile 

räume  Nach  einem  von  Dr.  Symmkrs  an-  ^llen  aber  auch  Zahlen  von  20  und  30%, 
gefertigten  Präparate  im  path.  Mus.  d.  [  /ot 

School  of  Medicine  Kairo.  (Looss.)  50%,  Ja  77%  werden  gefunden  (Douglas 

&  Hardy  1903,  Balfour  1903,  Deve  1904, 
Day  1911,  Conor  &  Benazet  1911,  Zweifel  1911,  Olpp  1912,  Diacono  &  Moreau 
1920).  Schwerere  Blutveränderungen  und  besonders  Blutverminderungen  müssen 
den  Verdacht  auf  gleichzeitige  Ankylostomiasis  erregen. 

Der  Verlauf  der  Bilharziasis  pflegt  äußerst  langsam  zu  sein,  sich  über  Jahre 
und  Jahrzehnte  auszudehnen,  kann  in  skeletthafte  Abmagerung  ausgehen ;  rasch  ver¬ 
laufende  und  rasch  tödliche  Fälle  wurden  nur  selten  gesehen  (Griesinger  1852);  das 
jahrelange  Leiden  mit  beständigem  Pissen,  Tropfen  für  Tropfen,  und  qualvollem  Stuhl¬ 
drang  wird  nicht  selten  durch  hinzutretende  Fieberkrankheiten  und  andere  In¬ 
fektionen  abgekürzt.  Bösartige  Geschwülste,  wahre  Karzinome,  entwickeln  sich 
auf  dem  Boden  der  Schistosomiasis  auffallend  häufig  und  können  den  Zusammen¬ 
bruch  beschleunigen  (Albarran  &  Bernard  1897,  Goehkl  1901,  1905,  Curtis  1907, 
Ferguson  1907,  1911);  in  sehr  vielen  Fällen  führen  die  Störungen  an  Blase  und  Mast¬ 
darm  zum  endlichen  tödlichen  Ausgang,  durch  Autointoxikationen  oder  durch  sep- 
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tische  Infektionen  und  Erschöpfung  der  Kräfte;  insbesondere  sind  Urämie,  Pyelo¬ 
nephritis,  Pyämie  häufige  Endkrankheiten  des  Bilharziakranken. 

Ein  nicht  seltener  Befund  bei  chronischer  Bilharziakrankheit  und  überhaupt 
bei  allen  Arten  der  Schistosomiasis  ist  eine  Milzschwellung;  sie  wurde  lange  Zeit 
wenig  beachtet,  weil  jeder  Milztumor  bei  Enggesichtigen  mit  Malaria  zusammenfällt, 
oder  auch  mit  dem  Worte  Splenomegalie  abgetan  wird.  Die  Beziehung  zwischen 
ägyptischer  Splenomegalie  und  Schistosomiasis  hat  Day  (1924)  klar  dargetan. 
Coleman  (1926)  fand  nur  Eier  von  Schistosoma  mansoni  in  der  Milz.  Eier  von  Schisto¬ 
soma  haematohium  fanden  in  einer  durch  Stoß  geplatzen  Milz  Smith  &  O’Farell 
(1926). 

Auch  Leberschwellungen  durch  Bilharziaeier  sind  nicht  selten;  als  Sektions¬ 
befunde  sind  sie  genau  untersucht. 

Pathogenese. 

Die  Pathogenese  der  Schistosomiasis  beruht  nicht  sowohl  auf  den  in  den 
Bauchvenen  hausenden  Würmern  als  auf  den  in  die  Schleimhaut  der  Harnblase, 
des  Mastdarms  und  in  andere  Gewebe  abgelegten  oder  verschleppten  Wurmeiern. 
Diese  scheinen  der  Hauptsache  nach  als  Fremdkörper  zu  wirken.  Ursprünglich  in  die 
Blutkapillaren  abgelegt,  gelangen  sie  in  das  umgebende  Bindegewebe  und  in  die 
Epithel  läge  der  Schleimhaut  und  werden  hier  wie  Fremdkörper  weitergedrängt  und 
verschleppt,  bis  sie  unter  günstigen  Umständen  in  die  freie  Blasenhöhle  und  Mast¬ 
darmhöhle  gelangen.  Ob  der  Eistachel  bei  dieser  Wanderung  eine  Bedeutung  hat, 
ist  unentschieden  (Looss).  Viele  Eier  werden  durch  Bindegewebswucherung  fest¬ 
gehalten,  eingeschlossen  und  zur  Verödung  gebracht.  Das  einzelne  Ei  wird  dabei  als 
unschädlicher  Fremdkörper  leicht  ertragen ;  wenn  aber  die  Eier  massenhaft  abgelegt 
sind,  die  rettende  Gewebsarbeit  überlasten  und  mechanische  Infarkte  und  Throm¬ 
bosen  bilden  und  wenn  gar  Infektionen  mit  Bakterien  hinzukommen,  dann  beginnt 
die  Krankheit  mit  örtlichen  Störungen  und  Zerstörungen,  zu  denen  noch  Allgemein¬ 
störungen  durch  giftige  und  fiebererregende  Substanzen  hinzukommen  können. 

Ob  von  den  Schistosoma  Würmern  selber  Giftwirkungen  ausgehen  können,  ist 
bisher  ungewiß.  In  vorgeschrittenen  Fällen  von  Bilharziasis  fand  Letulle  (1905) 
eine  ausgebreitete  Endophlebitis  der  Darmvenen  und  schließt  daraus  auf  eine  toxische 
Wirkung  der  Würmer;  keineswegs  können  seine  Beobachtungen  verallgemeinert 
werden  (Bandi  1912,  Ferguson  1913).  In  Tierversuchen  mit  Zerkarien  des  Schistosoma 
japonicum  stellte  sich  heraus,  daß  Zerkarien,  die  aus  einer  einzigen  Schnecke  ge¬ 
wonnen  werden,  nur  Männchen  oder  Weibchen,  nicht  aber  beide  Geschlechtstiere 
des  reifen  Wurmes  erzeugen,  so  daß  es  nicht  zur  Eiablage  kommen  kann ;  gleichwohl 
werden  starke  Gewebsschädigungen  in  Leber,  Milz,  Niere,  Schilddrüse  durch  die 
Heranwachsenden  Würmer  hervorgerufen  (Cort  1919,  1921);  das  soll  für  Giftwirkung 
durch  die  Würmer  sprechen. 

Looss  (1914)  vermutet,  daß  die  Schi  stosomaeier  außer  dem  mechanischen  Reiz 
auch  chemische  Wirkung  auf  die  umgebenden  Gewebe  ausüben;  die  Eier,  welche 
während  ihrer  Embryonalentwicklung  in  den  Geweben  an  Größe  zunehmen,  also 
Nährstoffe  aus  der  Umgebung  schöpfen,  müßten  hinwieder  Exkrete  und  damit  Reiz¬ 
stoffe  abgeben.  Sicher  ist,  daß  die  meisten  Eier,  die  in  den  Geweben  liegen  bleiben, 
fr  her  oder  später  absterben  und  entweder  aufgelöst  werden  oder  verkalken.  Sie 
bleiben  als  bröcklige  undurchsichtige  weiße  Massen  an  Ort  und  Stelle  und  führen  zu 
dem  ,,infarcimento  bilharzieo“  (Sonsino  1893),  zur  „bilharzial  infiltration“  (Mauden 
1907). 

Die  Haupt-steilen  für  die  Niederlage  der  Eier  sind  die  Schleimhautkapillaren 
der  Harnblase  und  der  näheren  Umgebung.  Einzelne  Bilharziaeier  oder  Häufchen  oder 
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Gruppen  davon  kann  man  aber  in  allen  Körperteilen  finden,  in  der  Milz  (Symmers 
1905),  im  Pankreas  (Goebel  1903,  1905,  1909),  im  Uterus  und  den  Ovarien,  im  Rücken¬ 
mark  (Ferguson  1907)  usw.  Ziemlich  regelmäßig  und  in  größerer  Menge  findet  man 
sie  in  Lunge  und  Leber.  In  größeren  Blutgefäßen  liegend  wurden  Eier  wiederholt 
gefunden  (Bilharz  1842.  Lortet  &  Vialleton  1894,  Goebel  1909,  Looss  1914); 
doch  das  sind  Ausnahmen,  im  allgemeinen  liegen  sie  in  den  Kapillaren  und  Geweben. 

Auch  Organe,  welche  durch  keinerlei  Veränderung  die  Anwesenheit  von  Scliisto- 
somaeiern  verraten,  können  viele  Eier  beherbergen;  das  einfachste  Mittel,  sie  sichtbar 
zu  machen  und  zu  sammeln,  ist  das  mehrtägige  Erweichen  und  Auflösen  größerer 
Organstücke  in  fünfzehnfach  verdünnter  Normalsalzsäure  bei  50 — 60°  C,  unter  öfterem 
Wechsel  der  Flüssigkeit;  das  Sediment  wird  gründlich  ausgewaschen,  gesammelt  und 
untersucht. 

Im  allgemeinen  finden  wir  in  den  eierbesiedelten  Geweben  und  Organen  an  den 
Stellen  der  Invasion  einfache  entzündliche  Reaktion  von  der  Zellwucherung  bis  zur 
bindegewebigen  Einkapselung  und  Verkalkung  der  Eier;  oder  stärkere  gutartige 
Gewebsüberbildungen  vom  reichen  Granu  lat  ionsgewe  l>e  bis  zur  Polypenbildung  und 
Blumenkohlgewächswucherung;  diese  Veränderungen  besonders  in  der  Harnblase, 
im  Mastdarm  und  an  den  Mündungen  der  Harnröhre  und  des  Mastdarms;  ferner 
geschwürige  Zerstörungen,  auch  diese  am  häufigsten  in  Harnblase  und  Enddarm 
und  an  Bilharziagewächsen  auf  der  Haut  in  der  Nähe  dieser  Teile;  endlich  bösartige 
Wucherungen  in  Form  von  Epithelialgeschwülsten,  Karzinomen,  seltener  als  sarko- 
matöse  Wucherungen.  Die  Hälfte  aller  Geschwülste  bei  Bilharziasis  erweist  sich  als 
bösartig;  Metastasen  sind  aber  selten.  Am  häufigsten  wachsen  sie  in  der  Harnblase, 
am  Penis,  am  Afterring.  Sie  verhalten  sich  ähnlich  w  ie  die  Krebse  der  Anilinarbeiter, 
der  Schornsteinfeger  usw. 


Anatomischer  Befund. 

Aus  den  Sektionsfunden  mögen  die  folgenden  Einzelheiten  genügen. 

Die  Lungen  von  Bilharziakranken  können  Sitz  herdwreiser  fibröser  Verdichtungen 
unter  dem  Bilde  der  Lungenzirrhose  werden.  Eier  in  der  Lunge  werden  oft  in  größeren 
Massen  gefunden  (Rütimeyer  1894,  Kartulis  1898,  Ferguson  1913).  Sie  liegen  in  den 
Kapillaren  oder  im  Bindegewebe,  welches  dann  verdickt  und  verhärtet  sein  kann;  bei 
starker  Ausbildung  der  Bindegewebswuicherung  bieten  dann  die  Lungen  das  Bild  der 
interstitiellen  Pneumonie  und  fibrösen  Sklerose  dar  (Fig.71).  In  denLungen  südafrika¬ 
nischer  Neger  wurden  Bilharziaeier  sehr  oft  gefunden,  93 mal  unter  160  Sektionen  = 
54%;  besonders  in  den  Leichen  solcher,  die  an  Lungenkrankheiten  gestorben  waren; 
die  pneumonischen  und  tuberkulösen  Lungenveränderungen  wurden  durch  das  Vor 
handensein  zahlreicher  Eier  oft  in  dem  Sinne  verändert,  daß  sie  trüber  und  dichter 
erschienen;  die  Bilharziose  der  Lungen,  im  Leben  ohne  besondere  Zeichen,  soll  der 
Entwicklung  von  Pneumonien  und  tuberkulösen  Infekten  Vorschub  leisten  (Turner 
1909).  Im  Auswurf  sind  Eier  nicht  gesehen,  wohl  auch  nicht  gesucht  w’orden.  Die 
Möglichkeit,  daß  Schistosomeneier  im  Lungensputum  herausbefördert  werden,  ist 
vorhanden  (Lortet  &  Vialleton  1894). 

Die  Leber  von  Bilharziakranken  ist  sehr  häufig  durch  Wurmeieransiedlung 
verändert;  in  den  höchsten  Graden  findet  man  die  Leberkapsel  verdickt;  die  Ober¬ 
fläche  des  Organs  durch  haselnußgroße  bis  walnußgroße  Hocker  uneben;  auf  der 
Schnittfläche  alle  Grade  von  inselartiger  Bindegewvhsneubildung.  die  von  den  Blutge¬ 
fäßzügen  ausgeht ;  sie  führt  zur  unregelmäßigen  h erdart  igenZirrhose  und  weitgehenden 
Atrophie  des  Organes  (Fig.  72).  Es  ist  sehr  auffallend,  daß  bei  schwacher  Infektion 
von  Harnblase  und  Mastdarm  bei  der  ägyptischen  Bilharziose  die  Leber  mit  Wurm- 
eiern  überladen  sein  kann,  während  in  der  Regel  bei  starker  Beteiligung  der  Harnblase 
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Lieblingssitz.  — Die  Leberveränderungen  bei  der  ägyptischen  Bilharziasis  vollziehen 
sich  im  Gange  der  Zeit  je  nach  der  Gelegenheit  zu  massenhafter  und  häufig  wieder¬ 
holter  Infestation.  Im  ganzen  sind  die  Fälle  von  ausgesprochener  herdweiser  Zirrhose 
in  Ägypten  nicht  gerade  häufig  (Symmers  1903,  1905,  Goebel  1903,  Bandi  1912, 
Ferguson  1913);  bei  den  bilharziaverseuchten  Südafrikanern  wurde  sie  sehr  häufig 
gefunden  (Turner  1908);  dort  herrscht  aber  auch  ein  großer  Mißbrauch  geistiger 
Getränke  (Fig.  72,  73,  74). 

Die  Milz  kann  bei  Bilharziakranken  bedeutend  vergrößert  sein;  oft  hängt  das 
mit  einer  Leberzirrhose  zusammen  oder  mit  Malariainfekt  oder  anderen  Infekten, 
denn  Wurmeier  werden  in  der  Milz  kaum  gefunden,  wenn  man  von  kleinen  Eiablage¬ 
rungen  an  der  Oberfläche  des  Organs  absieht;  so  beschreibt  Symmers  weiße  erhabene 


Bilharziasis  miliaris  hepafis.  (Nach  Lampe,  192(3.)  Cirrhosis  hepatis  bilharzica.  a  Kndoplilebitis  venae  portae 

b  Pigmentanhäufung.  (Nach  Lampe,  192(3.) 


Flecke  auf  der  Milzkapsel  in  einem  Falle  von  Leberzirrhose  bei  einem  Bilharziakranken ; 
die  Flecke  bestanden  aus  Nestern  von  Bilharziaeiern  und  fibrillärer  Gewebswucherung. 
Seit  einigen  Jahren  ist  aber  die  Splenomegalia  bilharzica  sichergestellt  (Day  1924, 
Coleman  1924,  1926,  Emile-Weil  1927). 

Der  Mast  darm  ist  sehr  häufig  Sitz  von  mehr  oder  weniger  tiefen  Veränderungen 
an  Bilharzialeichen.  Ihre  Anfänge  äußern  sich  als  einfacher  Katarrh  der  Schleimhaut 
unter  Rötung  und  Gefäßnetzausbidungen  an  umschriebenen  Stellen  und  in  weiter 
Ausdehnung.  An  der  Oberfläche  ein  zäher,  schleimiger,  oft  mit  kleinen  Bliitaustritten 
gesprenkelter  Schleimbelag,  worin  das  Mikroskop  kleinere  oder  größere  Massen  von 
Bilharziaeiern  entdeckt ;  größere  Eiermassen  liegen  in  dem  verdickten,  weichen  sub¬ 
mukösen  Gewebe.  In  einem  weiter  vorgeschrittenen  Stadium  des  Bilharziakatarrhs 
findet  man  die  Ansammlungen  der  Eier  aufs  höchste  gesteigert.  In  der  Nähe  des 
Afters,  wo  sie  ganz  besonders  stark  sind,  findet  man  das  ganze  Darmrohr  geschwollen, 
weich,  von  erweiterten  Blutgefäßen  durchzogen,  die  Schleimhaut  zottenhaft  und 
wulstförmig  verdreht  unter  Einschränkung  des  Darmlumens.  Die  Blutgefäße  der 
Submukosa  sind  zum  Teil  zu  kugelförmigen  Hohlräumen  erweitert,  worin  ge¬ 
legentlich  Muttertiere  gefunden  werden  (Griesinger,  Biliiarz);  am  häufigsten  sind 
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es  die  zu  Papillomen  ausgewachsenen  Wucherungen  der  Schleimhaut,  welche  die 
Wurmnester  mit  oder  ohne  Eiansammlungen  enthalten.  Die  Eier  liegen  in  den 
Kapillaren  oder  im  Bindegewebe;  in  den  Kapillaren  gruppenweise  zu  20,  30,  40  Stück 
beisammen,  wobei  die  Gefäßwand  mehr  oder  minder  deutlich  aufgetrieben  erscheint. 

Der  Vorgang  der  Schleimhautwucherung  steigt  vom  Anus  aufwärts;  ein  polypöser 
Tumor  nach  dem  anderen  entsteht;  oft  schreitet  die  Wucherung  bis  in  das  Querkolon, 
in  seltenen  Fällen  sogar  bis  in  den  Blinddarm  und  ins  Ileum  aufwärts  fort;  sogar  im 
Magen  werden  gelegentlich  Wurmnester  tragende  Polypen  gefunden.  Ihre  Oberfläche 
pflegt  unregelmäßig  verästelt  oder  traubig  zu  erscheinen;  sie  können  von  dem  Grunde 
so  stark  abgeschnürt  sein,  daß  sie  sich  als  geteilte  Träubchen  darstellen.  An  Masse 


Querschnitt  durch  die^Vand  eines  Rektums  mit  Bilharziawürmem  in  den  Gefäßen  der  Submukosa. 
In  den  ventralwärts  eingeschlagenen  Körpern  der  Männchen  (<£)  liegen  die  Weibchen  (?)  wie  von 
einer  Hülse  umgeben;  rechts  oben  ist  der  Körper  eines  Weibchens  infolge  von  Schlingenbildung 
dreimal  getroffen.  Von  den  5  Querschnitten  gehören  die  beiden  oberen  und  die  3  unteren  je  einem 

Pärchen  am  Vergr.  ca.  60.  (Looss.) 

können  sie  so  zunehmen,  daß  sie  das  Darmrohr  ausfüllen  und  verlegen.  Im  Bereich 
der  gewucherten  Schleimhaut  ist  das  ganze  Darmrohr  und  das  angrenzende  Mesen¬ 
terium  durch  Vermehrung  der  Bindegewebslager  verdickt.  Katarrhalische  Schwellung, 
Infiltrat,  Polypen,  alle  zusammen  können  eine  harte  Masse  von  bedeutender  Aus¬ 
dehnung  bilden.  —  In  anderen  Fällen  ist  die  Darmserosa  durch  tuberkelartige  Knöt¬ 
chen  uneben,  die  im  Inneren  einer  homogenen  Substanz  Bilharziaeier  in  Haufen  und 
Zügen  einschließen  (Fig.  75). 

Der  Wurmfortsatz  kann  besonders  stark  oder  sogar  fast  allein  erkrankt  sein 
(Krimp  1906,  Turner  1908,  Matthis  1910,  Temple  1912,  Ferguson  1913). 

Die  Mesenterialdrüsen,  meist  geschwollen,  sehr  hart,  von  Blutfarbstoff  dunkelrot 
gefärbt,  sind  reich  an  Eiern:  auch  dann  findet  man  Eier  darin,  wenn  sie  äußerlich 
unverändert  erscheinen. 

Die  anatomischen  Veränderungen  in  der  Harnblase  stimmen  im  großen  und 
ganzen  zu  denen  im  Enddarm.  Als  erste  sichtbare  Veränderungen  werden  kleine 
weiße  oder  gelbliche  Flecke  beschrieben,  die  sich  über  die  Schleimhautfläche  wenig 
erheben,  stellenweise  zu  Platten  zusammenfließen.  Sie  enthalten  in  einem  verdickten 
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faserigen  Gewebe  Massen  von  Eiern ;  diese,  meistens  verkalkt,  können  sandige,  harte 
Bänke  bilden,  an  denen  das  Messer  knirscht.  Die  Verkalkung  entspricht  älteren  Herden 
aus  früheren  Infektionen ;  sie  bleiben  unschädlich  und  können  wieder  vergehen,  wenn 
nicht  neue  Wurmansiedlungen  und  Eiablagen  liinzukommen.  Frische  Eiernester  sind 
an  starker  Rötung  und  Gefäßnetzbildung  der  betroffenen  Stellen  kenntlich.  Wo  alte 
Herde  mit  neuen  zusammenfallen,  da  entstehen  um  die  sandigen  Krusten  Einrisse 
durch  Gewebsüberdehnungen,  und  es  kommt  zu  allmählicher  Verschwärung  der  Ge¬ 
webe  und  Ausstoßung  der  Krusten,  deren  Bestandteile  im  Harn  auftreten.  Bei 
reichlichen  frischen  Wurmeinwanderungen  kommt  es  zu  Anschwellungen,  Rötungen 
und  Polypenbildungen  auf  der  Blasenschleimhaut.  Die  Blasenpolypen  haben  oft 
halmenkammartige  oder  blumenkohlähnliche  Bildung;  im  inneren  Bau  verhalten 
sie  sich  wie  die  Wucherungen  der  Darmwand:  sie  können  früher  oder  später  zerfallen 
und  dann  ihre  Bestandteile,  Gewebsfetzen,  Bilharziaeier,  Blut  und  Eiter  dem  Harn 
beimischen.  Sie  können  aber  auch  so  bedeutend  und  stark  an  wachsen,  daß  sie  die 
ganze  Harnblase  ausfüllen,  über  das  Maß  ausdehnen  und  die  Ureterenmündungen 
verlegen,  so  daß  es  zur  Harnstauung  in  dem  Nierenbecken,  schließlich  zu  Hydro- 
nephrose  und  zur  Pyonephrose  kommt.  Dabei  können  die  Nieren  zu  faustgroßen, 
prall  mit  Ham  oder  Eiter  gefüllten  Säcken  und  die  ausgedehnten  Harnleiter  zu 
darmstückähnlichen  Schläuchen  werden  (Gübkl  1903,  Ferguson  1913).  Auch  das 
Zellgewebe  um  die  Blase  kann  durch  Eianhäufungen  bedeutend  anschwellen,  die 
benachbarten  Organe  überwuchern  und  eine  harte  zusammenhängende  Masse  bilden. 

Sowohl  im  Enddarm  wie  in  der  Harnblase  können  sich  von  den  verdickten  und 
gewucherten  Wandungen  aus  krebsartige  Geschwülste  bilden;  im  ersteren 
scharf  begrenzt  wie  der  gewöhnliche  Mastdarmkrebs  nahe  über  dem  Sphincter  tertius 
oder,  seltener,  höher  im  Dickdarm;  in  der  Harnblase  ebenfalls  flächenhaft  ausgedehnt 
oder  auch  blumenkohlartig  gewuchert. 

Kartulis  (1898)  hat  wohl  diese  Krebsbildu nu:  hei  Billiarziakranken  zuerst  beschrieben. 
Die  Deutung  als  Folge  der  Billiarziaerkranknng  wurde  von  Mahden  (1902,  1907)  und  Milton  (1903) 
bestritten;  von  Symmf.rs  (1905)  und  weiterhin  von  Goebei,  Ferguson,  Bandi  (1912)  bestätigt. 
Von  40  bösartigen  Blasengeschwülsten,  welche  Ferguson  (1911)  genauer  untersuchte,  waren  34  Kar¬ 
zinome,  6  Sarkome,  sämtlich  bei  Bilharziakranken.  In  15  Füllen  wurden  vereinzelte  oder  zahl¬ 
reiche  Metastasen  in  Leber,  Lunge,  Nieren,  Darm  und  anderen  Organen  gefunden. 

Weit  häufiger  noch  als  Krebsbildungen  sind  Blasensteinbildungen  auf  dem 
Boden  der  Bilharziose;  im  Inneren  Bilharziaeier  oder  ganze  Blasenwandpolypen, 
mit  Uratsalzen  oder  Oxalatkalk  versteinert  und  später  mit  Phosphatrinden  umgeben. 
Steine  in  den  oberen  Harnwegen  werden  selten  gefunden. 

Die  Harnblasenveränderungerl  pflegen  von  der  Gegend  des  LiEUTAun'schen  Dreiecks  auszu¬ 
gehen;  sie  gehen  bei  starken  Infektionen  auf  die  Ureterenmündungen  über  und  können  weiterhin 
den  Ureter  entlang  aufwärtssteigen;  die  Ureterschleimhaut  zeigt  dann  Verdickungen  mit  Wucherung 
der  Submukosa,  oder  Kalkablagerungen  in  Gestalt  sandiger  Krusten,  letztere  mitunter  braun  bis 
schwarz  gefärbt. 

Prostata  und  Samenblasen  sind  häufig  von  Eiern  durchsetzt,  vergrößert 
und  verhärtet.  Würmer  findet  man  gelegentlich  im  Ductus  ejaeulatorius  und  im  aus¬ 
fließenden  Samen  (Ciiaker,  Lohtet  &  Vialleton  1894).  In  der  Harnröhre  können 
Infiltrationen  der  Schleimhaut,  kleine  traubenartige  Schleimhautwucherungen  und 
Verschwärungen  der  Mukosa  gefunden  werden,  Polypen  sind  bisher  nicht  beobachtet 
worden;  die  Verschwellung  der  Schleimhaut  führt  zur  Bildung  weicher  Strikturen. 
Harnfisteln  pflegen  von  der  Pars  membranacea  urethrae  auszugehen.  Perineal¬ 
fisteln  sollen  nach  Untersuchungen  am  Kranken  wie  an  der  Leiehe  zunächst  aus 
interstitiellen  Infiltraten  hervorgehen  und  erst  nachträglich  gegen  die  Harnröhre 
durchbrechen  und  so  zur  Harnfistel  werden;  auf  die  gleiche  Weise  käme  es  zur  Ent- 
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stehung  von  Penisfisteln,  die  ihren  Ausgang  vom  Corpus  spongiosum  oder  einem 
Corpus  cavemosum  nehmen  (Madden  1909).  Ganze  Fistellabyrinthe  können  zwischen 
After,  Hodensack,  Damm,  Rute,  Haut  der  Oberschenkel,  Scham berg,  Blase,  Harnröhre 
und  Mastdarm  entstehen  unter  mehr  oder  weniger  reichlicher  Bildung  von  Blumen¬ 
kohlgewächsen  in  jener  Gegend. 

Polypöse  Bilharziatumoren  wurden  gelegentlich  auch  an  entfernten  Körperstellen 
gefunden,  besonders  an  den  Füßen,  Waden,  am  Bauch.  Gleiche  Bildungen  am  Peri¬ 
toneum  und  Omentum,  auf  der  Darmserosa,  auf  der  Magenschleimhaut  usw.  (May 
1908,  Goebel  1909). 


Diagnose. 

Die  Diagnose  der  Bilharziasis  ist  in  den  weitaus  meisten  Fällen  durch  den  Nach¬ 
weis  der  Wurmeier  im  Bodensatz  des  Harnes  sowie  im  Kot  zu  stellen.  Eine  Verwechs¬ 
lung  der  Eier  von  Schistosoma  haematobium  mit  anderen  Eiern  ist  kaum  möglich;  von 
den  durchaus  ähnlichen  Eiern  der  Schistosoma  mansoni  unterscheiden  sie  sich  schon 
durch  den  endständigen  Stachel,  während  die  letzteren  einen  seitlichen  Stachel  haben. 
Daß  beide  Infekte  in  Ägypten  sehr  häufig  Zusammentreffen,  also  beiderlei  Eier  ge¬ 
mischt  gefunden  werden  können,  wurde  schon  betont.  Wenn  Eier  im  Harn  oder  Kot 
bei  öfterer  Untersuchung  vermißt  werden  und  der  Verdacht  auf  Bilharziasis  weiter 
fortbesteht,  bringt  oft  der  in  die  Blase  eingeführte  Hamkatheter  im  blinden  Ende 
eierhaltiges  Material  zutage.  Beim  Sondieren  der  Blase  muß  man  sich  hüten,  die 
sandigen  Krusten  der  Blasenschleimhaut  für  Blasensteine  zu  halten;  meistens  sind 
jene  Krusten  für  die  Sonde  durchgängig.  Genaue  Besichtigungen  der  erkrankten 
Harnwege  und  Darmteile  geschehen  durch  Zystoskop,  Proktoskop  usw.  Fisteln, 
Wucherungen  auf  der  Haut,  Geschwülste  werden  durch  die  mikroskopische  Unter¬ 
suchung  ihrer  Gewebe  auf  Wurmeier  richtig  gedeutet.  - 

Die  mittelbare  Diagnose  des  Bilharziaparasitismus  durch  spezifische  Immu¬ 
nitätsreaktionen  ist  wiederholt  angestrengt  und  auch  gelobt  worden,  aber  in  der 
ärztlichen  Praxis  wohl  so  wenig  brauchbar  wie  alle  diese  vieldeutigen  Reaktionen, 
die  mehr  auf  Voraussetzungen  und  Vertrauen  gegründet  sind  als  auf  Wissen  und 
Beweiskraft.  Ein  paar  Wurmeier,  die  der  Kranke  ausscheidet,  sind  eindeutig  und 
beweisen  mehr  als  alle  umständlichen  Immunitätsreaktionen. 

Zur  Ausführung  der  Komplementbindungsreaktion  wird  als  Antigeil  empfohlen  ein 
Extrakt  aus  der  Leber  einer  Schnecke,  die  sowohl  mit  Schistosoma  haematobium  wie  mit  Schistosoma 
mansoni  infiziert  ist.  Die  Schneckenlcber  wird  in  1  ccm  Kochsalzlösung  nach  Zusatz  von  0,5% 
Phenol  zwanzig  Minuten  lang  im  Schüttelmischer  geschüttelt,  dann  24  Stunden  lang  bei  37°  C 
mazeriert.  Die  filtrierte  Masse  wird  frisch  als  Antigen  verwendet.  —  Oder  man  macht  einen  alko¬ 
holischen  Auszug,  indem  man  die  Schneckenleber  mit  1  ccm  Alkohol  absolutus  schüttelt  und  dann 
24  Stunden  lang  bei  37°  C  stehen  läßt;  das  Filtrat  wird  im  Vakuum  bei  45°  C  getrocknet,  der  Rück¬ 
stand  gewogen  und  mit  Phenolkochsalzlösung  im  Verhältnis  von  1 :  200  verdünnt.  In  36  Fällen 
von  Bilharziakrankheit,  die  bis  zu  2  Jahre  lang  bestanden,  fiel  die  Reaktion  32 mal,  also  in  89% 
der  Fälle,  positiv  aus.  In  97  anderen  chronischen  Fällen  72 mal  =  74%.  Die  Reaktion  war  um  so 
stärker,  je  bedeutender  die  Eosinophilie  im  Blute  (Fairley  1919).  Andere  Autoren  hatten  weit 
geringere  positive  Erfolge  (Murray  1920,  Bkttkxcoijrt  <fc  Boroes  1922,  Le  Bas  1922). 


Prognose. 

Sie  ist  bei  der  einfachen  Bilharziainfektion  keineswegs  ungünstig,  auch  wenn 
schon  die  schweren  Formen  des  Blasenleidens  und  Darmleidens  sich  ausgebildet  haben. 
Es  kommt  aber  alles  darauf  an,  neue  Wurminvasionen  und  damit  neue  »Steigerungen 
des  Leidens  zu  verhüten.  Sekundärinfekte  bakterieller  Natur  und  weitere  hinzu- 
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tretende  Krankheiten,  Ankvlostomiasis,  Tuberkulose,  Syphilis,  Gonorrhöe,  machen 
den  Zustand  hoffnungslos. 


Behandlung. 

Die  Therapie  beschränkte  sicli  lange  auf  die  Ordnung  der  Genesungsbedingungen 
durch  Überwachung  der  Lebensweise,  der  Kost,  der  Störungen  an  den  erkrankten 
Teilen,  und  auf  chirurgische  Hilfe,  wo  Verschwärungen,  Wucherungen,  septische  Vor¬ 
gänge  usw.  Beschwerden  und  Gefahr  bringen.  Die  Verordnung  vermizider  Mittel 
ist  nach  den  Erfahrungen  aller  ägyptischer  Ärzte  bis  vor  kurzer  Zeit  nutzlos  gewesen 
(Looss  1914).  Der  erfahrene  Pfister  (1911),  der  einige  zwanzig  Vorschläge  zur 
radikalen  Heilung  gesammelt  hat  und  bespricht,  bemerkt:  Wenn  für  eine  Krank¬ 
heit  eine  Unmenge  von  Medikamenten  und  eine  große  Anzahl  verschiedener  Be¬ 
handlungsmethoden  empfohlen  werden,  dann  regt  sich  der  Verdacht,  daß  kein 
Vorschlag  besonders  viel  Nutzen  stifte.  Bei  der  medikamentösen  Behandlung  der 
Bilharziasis  sei  zu  beachten,  daß  irgendein  Mittel,  selbst  wenn  es  in  das  Blut 
übernommen  oder  unmittelbar  in  das  Blut  gebracht,  die  Abtötung  der  erwachsenen 
Würmer  herbeiführte,  auch  dann  nicht  die  eigentliche  Krankheitsursache,  nämlich 
die  in  den  Geweben  liegenden  Eier,  träfe.  Die  Behandlung  müßte  darauf  ausgehen, 
entweder  diese  Eier  an  Ort  und  Stelle  zu  zerstören  oder  ihre  Ausscheidung  auf 
natürlichem  Wege  so  viel  als  möglich  zu  fördern. 

Fügen  wir  hinzu,  daß,  wie  die  Beobachtung  der  Kranken  lehrt  und  die  Unter¬ 
suchung  der  Leichen  bestätigt,  der  von  den  Wurmeiern  besiedelte  Organismus  in 
weitem  Maße  mit  der  Unschädlichmachung  der  Wurmeier  fert  ig  wird  und  auch  massen¬ 
hafte  Überschwemmungen  der  Blasenschleimhiiut  und  Enddarmschleimhaut  durch 
Eier  im  Laufe  der  Zeit  unschädlich  macht  und  ihre  Folgen  wieder  ausgleicht,  wenn  er 
nur  vor  immer  neuen  Invasionen  bewahrt  werden  kann.  Wir  werden  bei  der  Ankylo  - 
stomiasis  genauere  Beispiele  dafür  bringen,  daß,  wenn  am  verseuchten  Platz  auch 
alle  Kinder  Wurmträger  sind,  dennoch  die  Würmer  auf  einer  gewissen  Lebensstufe 
aus  ihrem  Darm  verschwinden,  dann  nämlich,  wenn  sie  anfangen  Schuhe  an  den  Füßen 
zu  tragen  und  das  Waten  in  Pfützen  und  Sümpfen  aufhört  oder  beschränkt  wird. 
Nur  diejenigen  Erwachsenen  werden  ankylostomenkrank,  welche  ihre  Lebensweise 
zwingt,  mit  nackten  Füßen  Tag  für  Tag  sich  neuen  Wurminvasionen  auszusetzen. 

Daß  bei  alledem  ein  spezifisches  Verinizidum  gegen  die  furchtbare  Krankheit 
der  Bilharziasis  erwünscht  bleibt,  ist  selbstverständlich. 

Anfänge  einer  solchen  spezifischen  Therapie  hat  Ciiristophersox  (1915)  mit  der  Empfehlung 
des  Tartarus  emeticus,  Einet ic  antimony,  gemacht.  Er  selbst  und  seine  Nachfolger  (Kr.vxqw  1923, 
Leiper  1925)  loben  die  Erfolge:  zunächst  wurde  die  Einverleibung  per  venam  für  notwendig  gehalten: 
Leiper  (1925),  der  die  Nachteile  und  Gefahren  dieser  Anwendung  sah,  empfahl  die  Darreichung 
per  os.,  und  fand  sie  noch  wirksamer. 

Vergleichende  Versuche  mit  Emetinum  (extr.  ipecacuanha),  ,,emetine  hydrochlorique“  und 
,,emetine  perjodide“,  subkutan  wie  peroral  gereicht,  stellte  Gordon  (1926)  in  Westafrika  bei 
Kindern  an.  Je  14  Kinder  erhielten  auf  der  einen  Seite  täglich  2  Wochen  lang  0.03  Gramm 
Emetinum  hydrochloricum  subkutan, auf  der  anderen  Seite  dreimal  täglich  2Wochen  lang  Emetinum 
perjodicum.  Die  Kinder  der  ersten  Gruppe  schieden  schon  nach  einer  Woche  keine  Würmer  mehr 
mit  dem  Harn  aus;  die  Kinder  der  anderen  Gruppe  waren  nach  12  Tagen  frei,  bis  auf  zwei,  die  noch 
tote  und  lebende  Eier  ausschieden. 

Eine  solche  spezifische  Kur  mit  dem  Auge  im  Zysfoskop  zu  verfolgen,  war  wichtig;  Stürmer 
(1925)  behandelte  einen  ägyptischen  Studenten,  der  unter  den  Zeichen  einer  „Gonorrhoe“  erkrankt 
war  und  imHarnBilharziaeier  ausschied,  mit  Tartarus  stibiatus;  dieEntersuchung  hatte  in  dcrBlasen- 
schleimhaut  weibliche,  nadelkopfgrobe  Knötchen  ergeben  und  an  beiden  rreterüffnungen  papillo- 
matöse  Geschwülste,  Blumenkohlgewächsen  ähnlich;  im  Blute  eine  Vermehrung  der  eosinophilen 
Zellen  auf  18%.  Es  wurden  Einspritzungen  von  Tartarus  emeticus  gemacht,  0,02  Gramm,  dann  0,03, 
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0,05,  und  fortschreitend  bis  0,13  Gramm,  in  4 Wochen  insgesamt  1,33  Gramm.  Nach  3  Monaten  war 
eine  deutliche  Besserung,  nach  9  Monaten  völliges  Wohlbefinden  zu  verzeichnen;  aber  die  nochmalige 
Zystoskopie  zur  Feststellung  des  Endergebnisses  wurde  abgelehnt.  —  Zwei  ägyptische  Studenten  mit 
Bilharziasis  wurden  durch  Antimosan  (organisches  Antimonpräparat)  geheilt  (Specht  1926). 

Solche  Beobachtungen  müssen  in  größerer  Zahl  vorliegen,  damit  ein  abschließen¬ 
des  Urteil  über  den  Wert  der  „Emetinkur“  und  „Emetiquekur“  bei  Bilharziasis 
möglich  wird.  Das  einfache  Verschwinden  der  Eier  aus  dem  Harn  beweist  nicht  viel. 
Es  ist  bestritten  worden,  daß  Tartarus  emeticus  die  Bilharziaeier  zerstöre  (Khalil, 
Dye  1925) ;  das  Verschwinden  der  Eier  aus  dem  Harn  soll  erst  dann  die  Heilung  be¬ 
weisen,  wenn  sechs  Wochen  lang  vergeblich  nach  den  Eiern  gefahndet  worden  sei 
(Cawston  1927).  Dementgegen  wird  die  „Ovometrie“  als  ein  brauchbares  Mittel 
empfohlen,  um  den  Erfolg  der  „Wurmbehandlung“  bei  Schistosoma  haematobium 
zu  erhärten;  nach  Anwendung  von  Tartarus  emeticus  würden  die  Eier  bald  kleiner, 
gelblich,  gekörnt  und  geschrumpft,  es  würden  unreife  Eier  ausgeschieden;  die  Eier 
des  Schistosoma  mansoni  sollen  plötzlich  verschwinden  (Christopherson  1927). 

Gemäß  vergleichenden  Versuchsreihen  mit  Tartarus  emeticus  (potassium  anti- 
mony  tartrate,  sodium  antimony  tartrate)  und  Emetinum  purum  (e  radice  ipeca- 
cuanhae)  und  Antimosan  (organisches  Antimonpräparat)  und  Stibenyl  (desgleichen) 
gibt  Khalil  (1926)  dem  Tartarus  emeticus  seustibiatus  den  Vorzug:  er  empfiehlt  zur 
Behandlung  der  Bilharziasis  aegyptica  das  folgende  Schema ;  jeden  dritten  Tag  intra¬ 
venös  einzuspritzen,  und  zwar  in  der 


1.  Woche 
0,003  Gramm 
0,006  „ 
0,010  „ 


2.  Woche 
0,13  Gramm 
0,13  „  % 

0,13  „ 


3.  Woche 
0,13  Gramm 
0,13  „ 

0,13  „ 


4.  Woche 
0,13  Gramm 
0,13  „ 

0,13  „ 


Das  ist  eine  Kur  für  „Massenbehandlung“  mit  90%  Heilung  bei  6500  Patienten. 
Auch  Coleman  (1926)  befürwortet  die  Therapie  mit  Antimonpräparaten.  Die  Ge¬ 
fahren  und  Nachteile  der  genannten  Mittel  wurden  im  allgemeinen  Teile  besprochen. 
Ebenso  die  Anwendung  der  Präparate  per  rectum  (Anderson  &  Bancroft  1925, 
Christopherson  1925,  Dye  1926,  Fornara  1926). 

Auch  für  den  Fall,  daß  die  spezifische  Therapie  sich  als  wirksam  erweisen  sollte, 
darf  die  symptomatische  Therapie  nicht  fehlen. 

Die  Behandlung  des  Blasenleidens  der  Schistosomiasiskranken  sorgt  für 
milde,  reizlose  Kost,  ausgiebige  Flüssigkeitszufuhr  in  Form  milder  Mineralwässer,  die 
nicht  zu  weit  von  physiologischer  Kochsalzlösung  sich  entfernen,  oder  in  Form  von 
Teeaufgüssen,  folia  uvae  ursi  usw.,  und  auf  die  Vermeidung  von  körperlichen  Über¬ 
anstrengungen.  Dazu  kommen  gelegentlich  Blasenspülungen  mit  schwacher  anti- 
septischer  und  adstringierender  Flüssigkeit,  Lösungen  von  Borsäure,  Kalium  per- 
manganatum,  Argentum  nitricum,  Acidum  tannicum.  Nach  solchen  Spülungen 
zeigt  sich  nicht  selten  eine  vermehrte  Ausscheidung  der  Wurmeier  im  Ham. 
Wichtiger  aber  ist  es,  damit  Zersetzungsvorgänge  im  Harn  und  Infekte  der  Blasen¬ 
schleimhaut  zu  beschränken  und  allmählich  zu  beseitigen.  Nach  starken  Ätzungen 
der  Blasenschleimhaut  treten  leicht  unheilvolle  Entzündungen  auf,  die  dem  Kranken 
neue  Beschwerden  und  durch  Zerfall  der  Schleimhaut  neue  Gefahren  bringen 
(Scheube  1910). 

Wider  die  rektale  Bilharziasis  sollen  regelmäßige  Kollargolklysmen  wirksam  sein 
(Pfister  1911).  — ■  „Versauerung  des  Blutes  mit  Salzsäure“  zur  Auflösung  der  ver¬ 
kalkten  Eier  ist  ein  sonderbarer  Vorschlag,  den  wir  dem  verdienten  Arzt,  von  dem  er 
ausgeht  (Pfister),  zugute  halten  wollen.  —  Wider  die  Anwendung  von  Salvarsan- 
injektionen  zur  „Sistierung  der  Blut-  und  Eierausseheidung“  (Joannides  1911) 
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haben  sieh  genügend  zahlreiche  und  urteilsfähige  Beobachter  ausgesprochen  (Fülle¬ 
born  &  Werner  1912,  Day  &  Richards  1912,  Looss  1912,  Conor  1912  usw.). 

Die  Entfernung  von  Blasensteinen  bei  Bilharziakrankcn  hat  nur  dann  Zweck, 
wenn  die  Kräfte  des  Kranken  noch  Hoffnung  auf  Genesung  zulassen ;  die  meisten  sind 
bereits  so  heruntergekommen,  daß  die  Operation  sie  umbringt  (Milton  1902,  Madden 
1910);  der  Lithotritie  wird  die  Lithotomie  durch  Sectio  alta  mit  gleichzeitiger  Aus¬ 
kratzung  der  Harnblase  vorgezogen  (Goebel  1902,  Wildt  1905).  Harnfisteln  werden 
kegelförmig  bis  zur  Urethra  ausgeschnitten  und  der  Heilung  durch  Granulationsgewebe 
überlassen  (Milton).  Große  Wucherungen  und  Geschwulstbildungen  im  Mastdarm, 
auf  der  Haut,  können  mit  zehnprozentiger  Chlorzinklösung  geätzt  und  dann  reichlich 
mit  Kochsalzlösung  bespült  werden,  oder  auch  soweit  wie  möglich  mit  dem  Thermo¬ 
kauter  oder  der  glühenden  Drahtschlinge  abgetragen  w  erden.  Entfernung  des  Rektum¬ 
prolapses  unter  Schonung  der  Sphinktermuskeln  kann  in  frischen  Krankheitsfällen 
große  Erleichterung  bringen.  Oft  genügen  aber  einfache  Einschnitte,  um  solche  Ge- 
webshypertrophien  und  Gewebsvorfälle  zu  beseitigen.  Große  Bilharziatumoren  in 
der  Beckentiefe,  die,  durch  das  Messer  freigelegt,  sich  als  inoperabel  erwiesen,  ver¬ 
schwanden  nach  der  Verschließung  des  Einschnittes  von  selbst  in  wenigen  Wochen 
vollkommen  oder  gingen  so  bedeutend  zurück,  daß  die  Kranken  die  Folgen  des  Ein¬ 
griffes  lobten  (Madden). 


2.  Schistosomiasis  intestinalis, 

Schistosomiasis  americana,  Dysenterie  bilharzienne ,  Disenteria  mansoni,  West 

Indian  Bilharziosis. 

Einige  Fälle  von  Bilharziasis  auf  den  Westindischen  Inseln  erregten  die  Aufmerk¬ 
samkeit  Mansons  (1902)  dadurch,  daß  bei  ihnen  Harnblasenstörungen  fehlten,  dafür 
aber  Darmstörungen  bis  zum  Bilde  schwerer  hämorrhagischer  Enteritis  hervor¬ 
traten.  Weiter  fiel  auf,  daß  die  im  Kot  abgehenden  Bilharziaeier  nicht  den  bei  ihnen 
gewöhnlichen  endständigen  Stachel,  sondern  einen  seitlichen  Stachel  trugen.  Der 
Mitteilung  Manson’s  folgten  zahlreiche  ähnliche  von  den  Inseln  Westindiens,  von 
Costa  Rica,  Panama,  Venezuela,  Brasilien,  Surinam,  Französisch- 
Guyana,  Peru  (Gonzalez  1904,  Letulle  1905,  Gi  nn  1906,  Lahille  1906,  Hnmixs 
1906,  Holcomb  1907,  da  Silva  1909,  Brayton  1910,  Henry  1910,  Arciiibald  1914, 
Lutz  1916,  Iturbe  1917).  Man  gewöhnte  sich  daran,  von  der  westindischen  oder 
amerikanischen  Bilharziasis  als  einer  besonderen  Krankheit  zu  sprechen. 

In  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  zeigten  die  Wurmträger  keine  Störungen; 
die  Parasiteneier  wurden  meistens  zufällig  bei  Kot  Untersuchungen  gefunden.  Nur 
in  einem  Teil  der  Fälle  entsprach  diesem  Fund  das  Darmleiden,  das  nach  und  nach 
zu  einem  schweren  Allgemeinleiden  wurde  und  dann  einen  tödlichen  Ausgang  nahm. 

In  Ägypten,  wo  Blasenleiden  und  Mastdarmleiden  bei  dem  Bilharziakrankcn 
häufig  Zusammenkommen,  war  die  Sonderung  beider  Krankheitsbilder  und  die  Auf* 
fassung,  daß  ihnen  verschiedene  Parasiten  zugrunde  liegen  könnten,  erschwert. 
So  kam  es,  daß  Looss,  der  gründliche  Erforscher  der  ägyptischen  Sehmarotzerw  ärmer, 
bis  zu  seiner  letzten  Leliensstunde  an  der  Meinung  fest  hielt,  das  Schistosonia  vesuak 
und  das  Schistosoma  intestinale  seien  der  gleiche  Wurm,  die  Unterscheidung  von 
Wurmeiern  mit  Endstachel  und  von  Wurmeiern  mit  Seitenstachel,  die  doch  bei 
demselben  Wurmträger  zusammen  und  gemischt  in  den  Organen  sich  finden  können, 
gekünstelt  und  willkürlich  und  die  Trennung  zweier  Krankheitsbilder  unstatthaft. 
Heute  können  wir  an  jener  Trennung  nicht  mehr  vorbei.  In  der  Tat  ist  das  Bild  der 
Darmscliistosomiasis  in  Mittelamerika  so  deutlich  und  bestimmt  als  Darmleiden 
von  der  Bilharziasis  der  Harnwege  im  Niltal  unterschieden,  daß  es  seinen  besonderen 
Platz  in  der  Pathologie  beansprucht  und  auch  in  Ländern,  wo  beide  Leiden  zugleich 
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Vorkommen  und  in  einem  Kranken  sich  vereinigen,  bei  vorurteilsfreier  Aufmerksam¬ 
keit  eine  Trennung  beider  Krankheiten  möglich  ist  und  zudem  angezeigt  ist,  seitdem 
die  Forschungen  der  englischen  Bilharziamission  (Leiper  1916,  1917  usw.)  ergeben 
haben,  daß  Schistosoma  haematobium  bilharzii  und  Schistosoma  mansoni  nebst  ihren 
Eiern  scharf  unterscheidbar  sind  (Fig.  75). 

Die  Schistosomiasis  intestinalis  ist  einheimisch  nicht  bloß  in  Westindien  und 
im  tropischen  Amerika,  sondern  auch  in  weiten  Ländern  Afrikas,  im  Niltale,  am  Kongo, 
im  Sudan;  überall  gebunden  an  das  heiße,  feuchte  Klima  in  Flußniederungen  und 
Küstenländern.  Sie  tritt  unter  denselben  Bevölkerungsschichten  wie  die  Schistoso- 
miasis  urinaria  auf,  also  in  den  Familien  der  Feldbauern,  Wasserar beiter,  und  be¬ 
sonders  auch  überallbei  denKindern,  welche  die  Gelegenheiten  dazu  haben,  in  Wasser¬ 
tümpeln,  Wassergräben  und  nassen  Plätzen  zu  spielen,  zu  waten,  zu  baden.  Das 
Wassertrinken  hat  weniger  Bedeutung  für  die  Erwerbung  des  Parasiten  als  die  Be¬ 
rührung  nackter  Körperteile  mit  dem  verseuchten  Wasser;  da  sonst  die  Frauen 
dort,  wo  ihnen  die  Sitte  das  Baden  im  Freien  verbietet,  nicht  so  seltene  Wurm¬ 
trägerinnen  wären. 


Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Die  Krankheit  beginnt  schleichend.  Reizungen  der  Haut  an  den  Stellen,  wo 
die  Würmer  sich  einbohren,  werden  meistens  nicht  beachtet,  auch  nicht,  wenn  sie 
so  stark  und  reichlich  auftreten,  daß  sie  eine  Hautkrätze  bewirken.  Urtikariafieber, 
welche  die  Wurmeiteraussaat  begleiten  können,  werden  ebenso  oft  übersehen.  Leichte 
Durchfälle,  die  der  Wurmträger  dann  und  wann  hat,  werden  nicht  richtig  gedeutet; 
obensowenig  heftige  ruhrartige,  blutige  Durchfälle;  der  Eingeborene  sondert  sie 
nicht  von  der  Darmruhr  in  engeren  Sinne,  und  der  ortsfremde  Arzt  verwechselt  sie 
sicher  mit  der  Dysenterie. 

Wo  das  Übel  häufiger  vorkommt  und  bekannt  ist,  mahnen  den  Kranken  zuerst 
häufige  Abgänge  von  Schleim  und  Blut  aus  dem  Darm ;  Stuhldrang  ohne  Kotabgänge ; 
zunehmende  Schwere  im  Enddarm,  das  Gefühl  ungenügender  Darmausleerung,  An¬ 
sätze  zu  „Hämorrhoiden“,  Mastdarmvorfälle,  Wundwerden  der  Aftergegend,  Bildung 
von  blutenden  Polypen,  Verschwärung  der  Polypen  und  Blumenkohlgewächse  in 
der  Umgebung  des  Afters  bezeichnen  das  stetige  Fortschreiten  des  inneren  Leidens 
im  Enddarm,  das  wir  bei  der  ägyptischen  Bilharziasis  mit  genügender  Ausführlichkeit 
beschrieben  haben.  Im  weiteren  Verlauf  werden  die  Störungen  und  Veränderungen 
am  Enddarm  immer  bedeutender,  die  Untersuchung  mit  dem  Finger  oder  mit  dem 
Mastdarmspiegel  zeigt  die  dicke,  zerklüftete  Darmschleimhaut  mit  blutreichen  und 
oft  mit  zerfallenden  Wucherungen  bedeckt  ;  das  Darmrohr  mehr  und  mehr  verengt 
und  verdickt ;  die  Umgebung  des  Afters  von  Kotfisteln  unterwühlt  usw.  Milzschwellung, 
heftige  Fieberanfälle  oder  hartnäckige  Fieberzustände  begleiten  das  Hinzutreten 
septischer  Prozesse.  Fortschreitende  Anämie  und  ödematöse  Anschwellungen  der 
Haut  und  der  Füße  verkünden  den  fatalen  Ausgang. 

^Diagnose. 

Die  Diagnose  kann  frühzeitig  gestellt  werden,  wenn  der  Kot,  auf  Wurmeier 
untersucht,  die  auffallenden  Schistosomeneier  mit  seitenständigem  Stachel  zeigt. 
Natürlich  denkt  der  vorsichtige  Arzt  auch  daran,  daß  ein  Mensch  Schistosomenträger 
sein  und  zugleich  eine  Dysenterie,  einen  Mast  darmkrebs,  eine  syphilitische  Proktitis 
usw.  haben  kann. 

Auch  in  reinen  Fällen  von  Maxsdn’s  Schistosomiasis  kommen  neben  dem  Leiden 
des  Enddarms  Störungen  der  Harnblase  wie  bei  der  ägyptischen  Bilharziasis  vor 
(Holcomb  1907,  Bhaytox  1910);  sie  pflegen  aber  weit  geringer  zu  sein.  Überhaupt 
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ist  die  Infektion  mit  Schistosoma  mansoni  im  allgemeinen  weit  milder  als  die  mit 
Sclüstosoma  haematobiutn  oder  gar  mit  beiden  Würmern  zugleich.  So  schwere  Er¬ 
krankungen,  wie  sie  in  Ägypten  alltäglich  sind,  sind  aus  Westindien  und  auch  aus 
den  afrikanischen  Ländern,  in  welchen  Maxson ’s  Wurm  vorherrscht,  nicht  mitgeteilt 
worden. 

In  den  vereinzelten  Fällen,  welche  bisher  zur  Sektion  gekommen  sind,  waren  die 
Darmschleimhautveränderungen  keineswegs  so  hochgradig,  wie  man  sie  in  Ägypten 
kennt  (Flu  1911,  Letulle  1904,  1905). 

In  Guadeloupe  wurden  unter  50  Fällen  von  Schistosomiasis  drei  beobachtet, 
welche  unter  dem  Bilde  der  Bauchfelltuberkulose  mit  abendlichem  Fieber.  Ver¬ 
stopfung,  Abmagerung  verliefen;  in  einem  Falle  kam  es  zur  Ausbildung  eines  Aszites 
(Fab  re  1925). 

In  Holländisch-Guyana  soll  die  Bilharziasis  mansoni  an  Zahl  der  Erkrankungen 
zunehmen,  vermutlich  die  Aufmerksamkeit  darauf. 

Anatomischer  Befund. 

Während  der  Wurm  für  gewöhnlich  wenig  Störungen  und  Beschwerden  macht, 
sind  die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  in  den  Wurmträgern  keineswegs 
selten  oder  geringfügig.  In  Surinam  fand  unter  der  ackerbaut  reibenden  Bevölkerung 
Lampe  (1926)  bei  seinen  Sektionen  in  18%  der  Leichen  Bilharziaherde,  die  alle  dem 
anatomischen  Bilde  der  Tuberkulose  sehr  ähnlich  waren.  Aus  seinen  genauen  Mit¬ 
teilungen  seien  hervorgehoben:  Miliare  Herde  in  den  Lungen,  Lungenzirrhose,  Endo- 
phlebitis  chronica  venae  portae,  Hepatitis  miliaris,  Cirrhosis  hepatis,  miliare  Knöt¬ 
chen  im  Peritoneum,  akute  eitrige  Peritonitis,  fibrinöse  Peritonitis,  fibröse  Ver¬ 
dickungen  des  Peritoneum,  Colitis  catarrhalis.  liaemorrhagica,  Sclerosis  coli,  Poly- 
posis  recti,  Papillomatosis  perianalis,  Lymphadenitis  chronica. 

Nach  Fabre’s  und  Lampe’s  Mitteilungen  kann  kein  Zweifel  darüber  sein,  daß  eine 
größere  klinische  und  anatomische  Aufmerksamkeit  die  Bedeutung  der  Bilharziasis 
mansoni  vermehren  werde.  In  Gegenden,  wo  der  Wurm  einheimisch  ist,  müssen 
Anfälle  von  Bronchitis,  Asthma,  Herzstörung,  Durchfall,  Appendizitis,  Peritonitis 
den  Verdacht  an  Wurminfektionen  erwecken  und  die  Untersuchung  des  Kotes,  des 
Bronchialschleimes  auf  Bilharziaeier  sowie  die  Abtastung  der  peripheren  Lymph¬ 
knoten  und  die  Untersuchung  geschwollener  Lymphknoten  veranlassen.  Ebenso 
soll  in  solchen  Gegenden  die  Diagnose  Karzinoma,  Papilloma  usw.  nicht  gestellt 
werden,  ohne  daß  die  Geschwulst  und  das  Gewebe  in  ihrer  Umgebung  auf  Wurmeier 
untersucht  wird,  nachdem  Beobachtungen  vorliegen,  wie  die  folgende:  Bei  einem 
jungen  Weibe  wurde  ein  ,, kolloides  Adenokarzinom“  an  der  linken  Dickdarmflexur 
gefunden;  die  Geschwulst  und  ihre  Umgebung  enthielt  viele  Eier  von  Schuf  osowa 
mansoni  und  in  der  Darinwand  auch  reife  Würmer. 

Prognose. 

Die  Vorhersage  bei  Bilharziasis  mansoni  dürfte  nach  den  vorliegenden 
Erfahrungen  nicht  schlecht  sein,  wenn  die  Zahl  der  bewirteten  Würmer  mäßig  bleibt. 
Immerhin  müßte  der  Nachweis  der  Wurmeier  zu  einer  gründlichen  Therapie  auf¬ 
fordern. 


Behandlung. 

Die  zur  Verfügung  stehenden  Mittel  sind  dieselben,  die  schon  bei  der  Schisto¬ 
somiasis  urinaria  besprochen  worden  sind.  Sollte  sich  die  Angabe  bestätigen,  daß 
die  Eier  des  Schistosoma  mansoni  bei  Anwendung  von  Tartarus  emeticus  rasch  aus 
dem  Harn  verschwinden,  während  die  der  Schistosoma  haematohrnm  erst  nach  und 
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nach  verderben  und  ausbleiben,  so  dürfte  man  annehmen,  daß  der  Mansonwurm 
empfindlicher  wider  die  Arznei  sei  als  der  andere.  Versuche  Lampe’s  (1926)  in  Surinam 
und  Paramaribo  bei  der  Schistosomiasis  americana  mit  Tartaraus  emeticus  nach 
Christopiierson’s  Vorschlag  erscheinen  vielversprechend;  bei  Injektionen  von  25  bis 
30  Gran,  also  1,5 — 1,8  Gramm,  Tartarus  emeticus  in  sechs  bis  sieben  Wochen  wurden 
von  362  Wurmträgern  108  so  weit  gebracht,  daß  sie  monatelang  keine  Eier  mehr 
ausschieden.  Das  Mittel  wurde  in  einprozentiger  Lösung  angewendet;  zuerst  3  ccm, 
dann  5  ccm,  dann  7,5  ccm  und  so  weiter  bis  10  ccm,  eingespritzt,  dreimal  wöchentlich, 
im  ganzen  200 — 240  ccm  in  sechs  bis  sieben  Wochen.  Als  Zeichen  für  das  Absterben 
der  Würmer  unter  dieser  Therapie  sieht  Lampe  das  Auftreten  von  Jucken,  Urtikaria, 
Ödemen,  Eosinophilie  (50 — 80%)  an.  Kopfweh,  Brechneigung,  Gliederschmerzen 
waren  Nebenwirkungen  der  Kur.  —  Es  fragt  sich,  in  welcher  Jahreszeit  die  Kuren  ge¬ 
macht  worden  sind.  Maciel  (1821,  1825),  der  ebenfalls  bei  Behandlung  mit  Tartarus 
emeticus  die  Wurmeier  im  Kot  rasch  schwinden  sah,  bemerkt,  daß  im  Sommer 
(Trockenzeit)  weniger  Eier  ausgeschieden  werden  als  im  Winter  (Regenzeit).  Die 
Einführung  des  Medikamentes  durch  den  Mastdarm  befürwortet  Fornara  (1926);  er 
gab  in  neun  Fällen  1 — 2,5  Gramm,  auf  fünf  oder  sieben  Injektionen  zu  je  0,2  Gramm 
täglich  verteilt;  Nachteile  wurden  nicht  bemerkt. 

3.  Schistosomiasis  hepatica, 

Schistosomiasis  japoniea;  japanisch  harappari  (Bauchauftreibung),  katayambio 
(Katayamakrankheit),  yamanashibio  (Yamanaschikrankheit). 

Eine  Schistosomenplage,  die  sich  unter  mehr  oder  weniger  schweren  Leberstörun¬ 
gen  und  Darmstörungen  äußert;  in  Ostasien  einheimisch,  besonders  in  den  mittel - 
japanischen  Provinzen,  sowie  auf  der  südwestlichen  japanischen  Insel  Kiuscliiu; 
in  Yamanaschi  nennt  der  Volksmund  sie  harappari,  Bauchauftreibung;  in  Hiroschima 
hat  sie  nach  dem  Dorfe  Katayama  den  Namen  katayambio  (Katsurada  1904,  Fuji- 
nami  1904,  1907,  1913,  Catto  1905,  Looss  1905,  Tsuchiya  1908,  Miyagawa  1912, 
1921,  Miyairi  &  Suzuki  1914,  Leiper  &  Atkinson  1915,  Sueyasu  1917,  Tanabe  1919 
usw.).  Ferner  in  chinesischen  Mittelländern,  am  mittleren  Yangtse  und  den  ein¬ 
mündenden  Seitentälern;  sowie  in  Kanton  (Catto  1905,  Logan  1905,  Olpp  1910, 
Hougthon  1910);  auf  den  Philippineninseln  Samar,  Leyte  und  Mindanao  (Woolley 
1906,  Garrison  1908,  Edgar  1913). 

Überall  sind  es  die  Bewohner  feuchter  Niederungen,  besonders  Reisfeldbauern, 
Farmer,  Schiffer,  Flößer,  welche  dem  Übel  anheimfallen;  die  Männer  weit  mehr,  viei- 
mal  mehr  (Tsuchiya),  als  die  Weiber;  unter  denKindern  und  Jünglingen  bis  zu  zwanzig 
Jahren  sind  die  zahlreichsten  Wurmträger,  die  meisten  unter  ihnen  ohne  ausgesprochene 
Krankheitszeichen;  Knaben,  die  in  Schlamm,  Sümpfen,  Reisfeldwassern  spielen, 
öfter  befallen  als  häuslich  erzogene  Mädchen;  in  Volksschulen  können  die  Schüler 
bis  zur  Hälfte  der  Klassenziffern  Wurmträger  sein.  Europäer  bekommen  den  Wurm 
am  ehesten  bei  Jagden  in  sumpfigen  Gebieten. 

Die  japanische  Schistosomiasis  ist  nicht  wie  die  ägyptische  auf  die  Menschen 
beschränkt;  neben  dem  Menschen  sind  viele  Haustiere  und  Feldtiere  verseucht. 
Hauskatzen,  Hunde,  Rinder,  Pferde,  Schweine,  Feldratten,  Mäuse.  Kaninchen  sind 
im  Experiment  empfänglich  (Fujinami).  Auch  beim  Sumpfgeflügel  soll  das  Schisto¬ 
soma  japonicum  Vorkommen  (Yamanuchi);  doch  handelt  es  sich  wahrscheinlich  nicht 
um  diesen  Wurm,  sondern  um  eine  verwandte  Bilharziella. 

Die  Größe  des  Wurmes  kann  mit  der  Wirtsart  bedeutend  wechseln :  beim  Menschen 
und  beim  Rinde  beträgt  die  Länge  des  Wurmmännchens  16  mm,  die  Länge  des  Weib¬ 
chens  22  mm  im  Mittel;  bei  der  Hauskatze  die  Länge  des  Männchens  7 — 12  mm,  die 
des  Weibchens  8 — 12  mm. 
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Die  Mehrzahl  der  Erkrankungen  fällt  in  die  warme  Jahreszeit ;  wenigstens  der 
Ausbruch  des  Leidens;  wann  die  Wurmeinwanderungen  in  den  menschlichen  Körper 
geschehen,  ist  nicht  so  sicher. 


Krankheitszeichen  und  Verlauf. 

Die  Wurme  in  Wanderung  macht  sich  in  den  Fällen,  wo  man  darauf  achtet,  mit 
Hautreizungen  bemerklich:  heftiges  Jucken,  Kratzzwang  und  Ausschläge  an  den 
Stellen,  wo  die  Zerkarien  eingedrungen  sind  (Manson  1908,  Logan  1909,  Katsurada 
1910,  Skinxer  1911,  Edgar  1913,  Harald  1913,  White  1919).  Sehr  häufig  entstehen 
dabei  Urtikariaausbrüche  mit  oder  ohne  Fieber;  ferner  Katarrhe  in  den  tiefen 
Luftwegen;  Windkoliken,  Auftreibungen  des  Bauches.  Das  ,, Urticafever“  (White 
1919)  kann  von  Nasenbluten,  Atemnot,  Herzklopfen  begleitet  sein  und  geht  mit 
starker  Eosinophilie  im  Blut  einher.  Alles  das  dauert  einige  Tage  oder  Wochen  und 
vergeht  wieder  für  kurze  oder  lange  Zeit  oder  für  immer. 

Als  Zeichen  der  inneren  Wurmansiedlung  werden  genannt  krankhaftes  Hunger¬ 
gefühl  oder  auch  Appetit  Verlust  (Katsurada  1910),  Schwere  im  Magen  nach  der 
Speiseaufnahme;  das  Gefühl,  als  ob  im  tiefen  Schlund  die  Speisen  stecken  blieben 
(Peake  1909,  Skixner  1911),  Schmerzen  in  der  Magengrube;  mehrmals  am  Tage 
wiederkehrende  Ausleerungen  dünner,  blutig  schleimiger  oder  auch  dunkler,  harter, 
stinkender  Darmabgänge,  die  von  Blut  und  Schleim  begleitet  werden  können;  in 
diesen  Schleimabgängen  Wurmeier  mehr  oder  weniger  massenhaft. 

Der  Schlaf  kann  durch  regelmäßige  nächtliche  Fieberanfälle  gestört  werden; 
allgemeine  Mattigkeit  und  rasche  Ermüdung  bei  der  Arbeit  treten  meistens  hervor; 
auf  körperliche  Anstrengungen  erfolgt  Herzklopfen,  Nasenbluten.  Allmählich  tritt 
das  Gefühl  der  Schwere  und  Schmerz  in  der  Lebergegend  stärker  auf  unter  langsamer 
Vergrößerung  der  Leber,  deren  unterer  Rand  bis  zum  Nabel  und  tiefer  reichen  kann: 
sehr  häufig  kommt  Vergrößerung  und  Verhärtung  der  Milz  hinzu,  wie  bei  Leberzirrhose; 
von  Malariaschwellungen  soll  diese  Milzschwellung  durch  die  begleitende  Eosinophilie 
im  Blute,  25 — 50%  eosinophile  Leukozyten,  unterschieden  werden  können  (Hougthon 
1910).  Der  Bauch  wird  mehr  und  mehr  aufgetriel)en  unter  zunehmender  Erweiterung 
des  unteren  Brustumfanges  und  Einengung  der  oberen  Brusthöhle.  Die  Harnwege 
pflegen  ohne  Störung  zu  bleiben. 

Nach  drei  bis  fünf  Jahren  fängt  die  Leber  an  zu  schrumpfen,  die  Milz  bedeutender 
zu  wachsen,  so  daß  sich  das  Größenverhältnis  endlich  umkehrt;  es  entsteht  Bauch¬ 
wassersucht,  Bildung  eines  starken  Venennetzes  auf  dem  Bauch  bis  zum  Caput 
Medusae.  Darmblutungen,  Ödeme  der  unteren  Gliedmaßen,  rasche  Abmagerung, 
selten  Ikterus,  gehen  der  tödlichen  Erschöpfung  vorauf.  —  Es  gibt  boi  der  japanischen 
Schistosomiasis  auch  einen  Milztumor,  der  nicht  auf  Stauung  in  der  Vena  portae. 
sondern  auf  einer  Infektion  mit  Wurmeiern  l>eruht  (Cheng  Fang  Tsu  1925). 

Fing  die  Erkrankung  schon  in  der  Kindheit  an.  so  blieben  Ernährung  und  Wachs¬ 
tum  bald  zurück  (Tsrrm va  1905):  es  kommt  zu  rachitischenStörungen;  solche  konnten 
bei  jungen  Kaninchen  durch  Infektion  des  Muttertieres  oder  des  Neugeborenen  be¬ 
wirkt  werden  (Kawamur v  1925).  In  anderen  Fällen  kann  die  Körperform  und  der 
Ernährungszustand  lange  unverändert  bleil>en  ((Vrro  1904);  aber  früher  oder  später 
kommt  es,  und  zwar  mitunter  in  kurzer  Zeit,  zur  Abmagerung  und  zum  Kräfteverfall. 
Das  Bild  der  langjährigen  Japanwurmkranken  sieht  dem  Bilde  des  europäischen 
Säufers  mit  vorgeschrittener  Leberzirrhose  sehr  ähnlich:  abgezehrte  Glieder,  kugelig 
aufgetriebener  Bauch,  aufs  äußerste  abgemagerte  obere  Körperhälfte;  Füße  und 
Unterschenkel  wassersüchtig  geschwollen.  Der  Aszites  kann  manchmal  nach  einigen 
Punktionen  wieder  völlig  verschwinden  und  längere  Zeit  ausblrihen.  Der  Tod  erfolgt 
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in  allgemeiner  Erschöpfung,  unter  wiederholten  reichlichen  Blutungen  am  Magen 
und  Darm  oder  unter  Erlöschen  der  Herzkraft. 

Mitunter  wird  das  Leiden  der  Bauchorgane  begleitet  von  mehr  oder  weniger 
ausgesprochenen  Gehirnstörungen  als  Zeichen  der  Wurmeierei  Wanderung  in  das 
Gehirn;  Sprachstörungen,  Gliederzittern,  Kopfschmerz,  Gedächtnisverlust;  Anfälle 
von  Schwindel  oder  epileptischen  Krämpfen,  Halbseitenlähmungen  usw.  (Tsunoda 
&  ScHIMAMURA  1906). 


Leichenbefund. 

Die  Veränderungen  an  der  Leiche  werden  einmal  bedingt  durch  die  in  die  Leber 
eingewanderten  Elterntiere,  welche  fast  regelmäßig  endophlebitische  Prozesse  mit 
ihren  Folgen  hervorzurufen  pflegen,  vermutlich  durch  hämolytische  Wirkung  (Yagi 

1910) ;  sodann  aber  und  hauptsächlich  durch  die  Anhäufung  von  Wurmeiern  in  den 
Geweben,  in  erster  Linie  in  Leber  und  Darm,  ferner  in  der  Lunge  und  gelegentlich 
im  Gehirn. 

Die  Schistosomeneier  sind  früher  mit  Eiern  des  Paragonimus  tvestermani  ver¬ 
wechselt  worden,  dementsprechend  Leichenbefunde  der  Paragonimiasis  zugeschrieben 
worden,  die  zur  Schistosomiasis  japoniea  gehören:  Knötchen  und  Knoten  im  Peri¬ 
toneum,  Mesenterium,  Omentum  majus,  auf  der  Leberoberfläche,  am  Zwerchfell, 
am  Blinddarm  (Miura  1905),  dunkelgraue  harte  Knötchen  in  der  Gehirnrinde  (Yama- 
giwa  1905,  Tsunoda  &  Schimamura  1906). 

In  der  Lunge  werden  Eier  häufig,  aber  meistens  nur  in  mäßiger  Zahl,  gefunden; 
von  Rundzellenansammlungen  oder  Bindegewebswucherungen  eingeschlossen;  die 
kleinen  Knötchen,  grau,  mohnsamengroß,  sehen  fast  wie  Tuberkelknötchen  aus. 
Die  Eier  gelangen  in  die  Lungen  entweder  von  Würmern,  die  in  den  Hohlvenenzweigen 
sitzen,  oder  von  Würmern  in  Lymphdrüsen;  im  letzteren  Falle  durch  Vermittlung 
des  Ductus  thoracicus  ( ?);  oder  von  Würmern,  die  sich  in  der  Lunge  selber  angesiedelt 
haben  (Kazama  1921). 

In  der  Leber  pflegen  sie  in  ungeheuren  Mengen  regelmäßig  gefunden  zu  werden; 
dementsprechend  hierauch  alle  die  Veränderungen,  welche  bei  der  Bilharziasisaegyptiaca 
beschrieben  worden  sind;  nur  noch  weitgehender  und  tiefgreifender.  Nach  schwachen 
Eieraussaaten  bleibt  es  bei  kleinen  Knötchen  von  Stecknadelkopf-  bis  Hirsekorn¬ 
größe  in  der  Leberkapsel  und  Lebersubstanz  (Phalen  &  Nichols  1908;  Nakamura 

1911) .  Stärkere  Aussaaten  bewirken  Bindegewebswucherungen  um  die  Knötchen; 
sie  pflegen  den  Pfortaderverzweigungen  zu  folgen;  weiterhin  kommt  es  zu  Binde- 
gewebsschrumpfungen  und  damit  zu  Einziehungen  und  Höckerbildungen  an  der 
Leberoberfläche ;  Verwachsungen  der  Leberkapsel  mit  Nachbarorganen  sind  dabei 
nicht  selten  (Tsunoda  1906).  Auch  eihaltige  Knötchen  an  der  Innenwand  der  Pfort¬ 
aderäste  treten  hervor  (Nakamura),  Endophlebitische  Veränderungen  bis  zu  Thrombo¬ 
phlebitis  (Tsuchiya  1905),  Verdickungen  der  Gallengänge  und  der  Gallenblasen¬ 
wandung  (Catto  1904,  Tsunoda  1906,  Kazama  1920). 

Veränderungen  am  Darm  betreffen  am  häufigsten  den  Dickdarm,  seltener  den 
Dünndarm  und  den  Magen;  sie  äußern  sich  als  Schwellungen  und  Entzündungen 
der  Schleimhaut  in  den  verschiedensten  Graden  bis  zum  Schwund  des  Epithels  (Tsu¬ 
chiya);  zahlreiche  kleine  Blutungen  zu  rotbräunlichen  Flecken  gehäuft,  daneben 
umschriebene  Erosionen  und  Verschwärungen.  Die  Serosa  kann  dicht  mit  eier¬ 
haltigen  Knötchen  besetzt  sein,  die  Submukosa  mehr  oder  weniger  dicht  davon  be¬ 
siedelt  und  verdickt.  Im  Verlauf  kommt  es  zu  fortschreitenden  Verdichtungen  und 
Verhärtungen  der  Dickdarmwand  bis  zur  Ausbildung  harter  knorpliger  Platten; 
ebenso  kann  der  Wurmfortsatz  und  das  untere  Ileum  in  eine  weitgehende  Verhärtung 
einbezogen  werden  (Catto). 
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Die  Lymphdrüsen  des  Mesenterium  sind  meistens  geschwollen,  verhärtet 
und  dabei  durch  Eiernester  bräunlich  verfärbt;  in  älteren  Fällen  durch  Bindegewebs- 
wiicherung  und  Schwund  des  Drüsengewebes  zu  derben,  lederharten  Knoten  ent¬ 
artet. 

Gehirn  und  Rückenmark  können  tuberkelähnliche  Massen  und  fibröse  Ver¬ 
dickungen  und  Verwachsungen,  auch  umschriebene  Erweichungsherde  zeigen;  in 
den  letzteren  fand  man  zahlreiche  Wurmeier  wenig  verändert  ;  in  den  harten  binde¬ 
gewebigen  Verdickungen  nur  hier  und  da  kleine  Wurmnester  (Tsvnoda  &  Shimamura 
1906). 

Kleinere  Wurmeieraussaaten  ohne  deutliche  Ge websstör ungen  oder  mit  Aus¬ 
bildung  der  Zellknötchen  in  ihrer  Umgebung  wurden  am  Ösophagus,  im  Pankreas, 
in  der  Milz,  in  den  Nieren,  im  Herzen,  in  dem  Harnblasenüberzug  und  im  Gewebe 
zwischen  Harnblase  und  Mastdarm  gefunden  (Nakamira  1911). 

Verkalkungen  der  Eier  und  Ausbildung  dicker  Kalkkrusten  und  Kalkplatten 
in  den  eierüberfüllten  Organen  sind  hier  und  da  gefunden  worden. 

Krebsige  Wucherungen  in  der  Leber  und  im  Enddarm  kommen  bei  der 
Schistosomiasis  japonica  wie  bei  der  Bilharziasis  aegyptiaca  vor  (Kusama  1907,  Endo 
1908).  Auch  Harnblasensteine  wurden  bei  Kranken  mit  japanischer  Schisto¬ 
somiasis  und  in  den  endemischen  Gebieten  dieser  Plage  auffallend  häufig  gefunden. 
Die  Vermutung,  daß  sie  mit  der  Invasion  des  Wurmes  und  seiner  Eier  Zusammen¬ 
hängen  (Scheube  1910),  ist  bisher  nicht  bewiesen  worden;  da  die  Krankheit  ohne 
Blasenwandstörungen  zu  verlaufen  pflegt,  müßte  mindestens  der  Nachweis  von 
Schistosomeneiern  im  Harn  und  in  den  Steinbildungen  verlangt  werden. 

Diagnose. 

Die  Diagnose  der  Schistosomiasis  japonica  geschieht  durch  den  Nachweis  der 
Eier  im  Schleim  der  Darmausleerungen.  Man  muß  auf  der  Hut  sein  vor  Verwechslung 
mit  den  Eiern  des  Paraqonimus  ivestermani ,  von  diesen  unterscheiden  sie  sich  leicht 
durch  das  Fehlen  eines  Deckels,  ihre  dünne,  hellgelbliche,  höchstens  hellbräunliehe 
Schale  und  ihren  plumpen  sackartigen  Umriß  auch  dann,  wenn  sie  noch  kein  aus- 
gebildetes  Mirazidium  enthalten. 


Prognose. 

Sie  ist  in  frischen  leichten  Fällen  günstig,  wenn  auch  Fälle  von  vollständiger 
Ausheilung  nicht  bekanntgegeben  sind;  schwer  wird  die  Erkrankung  wie  bei  allen 
Formen  der  Schistosomiasis  durch  wiederholte  und  fortgesetzte  Neuinfektionen. 

Behandlung. 

Die  Therapie  der  Schistosomiasis  japonica  hat  dieselben  Grundlagen  wie  die  der 
ägyptischen  Bilharziakrankheit :  Die  Durchfälle  im  Beginn  des  Leidens  sollen,  da 
sie  die  Eierabgänge  fördern,  eher  unterstützt  als  gewaltsam  behindert  werden.  Wider 
die  Anwendung  leichter  Abführmittel,  Bitterwasser,  Bittersalz  und  anderer  Mittel¬ 
salze  von  Zeit  zu  Zeit  ist  nichts  einzmvenden.  Behandlung  des  Aszites  wie  bei  der 
einfachen  Leberzirrhose  mit  kleinen  Kalomelgaben  oder  mit  Crernor  tartari  und  mit 
Punktionen  der  Bauchhöhle. 

Über  die  Möglichkeit  der  Abtötung  des  Wurmes  und  seiner  Eier  durch  die  chemo¬ 
therapeutischen  Mittel  der  letzten  Jahre  ist  im  allgemeinen  Teile  gehandelt  worden. 
Sie  scheint  nicht  groß  zu  sein,  wenn  man  erfährt,  daß  nur  große  und  nicht  ungefähr¬ 
liche  Gaben  der  Antimonpräparate  angewendet  wer« hm  müssen,  daß  die  Eier  erst 
spät  im  Kot  verschwinden,  im  Mittel  nach  22  Tagen,  daß  die  Erfolge  nur  in  milden 
Fällen  hervortreten  und  daß  besondere  Vorsicht  bei  ausgebildeter  Leberzirrhose 
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mit  Aszites  nötig  sei,  daß  die  Eier  selber  kaum  von  der  Therapie  beeinflußt  werden; 
auch  nach  Verbrauch  von  1  y2  Gramm  Tartarus  emeticus  konnten  aus  den  abgehenden 
Eiern  am  32.  Tage  der  Kur  Mirazidien  ausgebrütet  werden  (Meleney,  Faust 
&  Wassell  1925).  Die  intravenöse  Anwendung  des  Natrium- Brechweinsteins  sei  dem 
kolloidalen  Antimon  vorzuziehen ;  bei  Kindern  soll  die  intrarektale  Einführung  des 
Emetinum  wirksamer  sein  (Tai  1925). 

Was  von  anderen  Mitteln  zu  halten  sei,  läßt  sich  nicht  übersehen.  Im  Jahre  1911  hatte 
Tsuchiya  mit  intravenösen  Injektionen  von  Chininum  hydrochloricum  in  großen  Gaben  die  Schislo- 
somiasis  japonica  geheilt  durch  Tötung  der  Würmer;  das  glaubt  heute  niemand  mehr  zu  können. 
1921  wurde  von  Nishi  das  Stibnal  gelobt;  wenige  Jahre  später  1926  von  Miyagawa  das  Ncostibnal. 
Heute  wird  dem  Tartarus  emeticus  ein  Quecksilberpräparat  zur  Seite  gesetzt,  das  Mercurochrom  220, 
und  zwar  2,5  ccm  einer  einprozentigen  Lösung  auf  je  11  Pfund  Körpergewicht;  beginnende  Er¬ 
krankungen  seien  mit  Merkurochrom  zu  behandeln,  in  allen  Fällen  aber  Tartarus  emeticus  zu  ver¬ 
suchen  (Tootell  1926). 


In  der  jüngsten  Zeit  wird  von  einem  vierten  Schistosoma  als  Parasit  beim  Menschen  gesprochen. 
Es  geht  unter  dem  Namen  Schistosoma  spindalis  und  Schistosomum  spindalis.  Wir  wollen  es  als 
Schistosoma  spindale  hier  aufnehmen,  das  unlateinische  Adjektivum  spindalis,  spindale  verzeihend. 
Zur  Begründung  dieser  Änderung  eine  vielleicht  nicht  ganz  überflüssige  Bemerkung.  Der  unglück¬ 
liche  Name  Schistosomum  ist  von  Bilharz  eingeführt,  von  Griesinger  (1852)  angenommen, 
dann  von  vielen  weitergebraucht  worden,  bis  man  sich  darauf  besann,  daß  das  kein  mögliches  Wort 
ist,  sondern  Schistosoma  (von  oxigeiv  spalten  und  otojua  Körper)  heißen  muß;  also  Schistosoma 
haematobium ,  ebenso  Schistosoma  spindale.  Wer  aber  nicht  w'eiß,  daß  soma  trotz  der  Endung  a 
neutrum  ist,  setzt  Schistosoma  spindalis  und  wfer  aus  Achtung  vor  dem  ,,law  of  priority“  Schisto¬ 
somum  schreibt,  glaubt  die  Achtung  vor  dem  genus  neutrum  vernachlässigen  und  Schistosomum 
spindalis  schreiben  zu  dürfen. 

Bei  den  Literaturangaben  lassen  wir  einem  jeden  seine  Schreibweise.  Im  Text  erlauben  wir 
uns  stillschweigende  Verbesserungen.  Dementsprechend  verfuhren  wir  auch  mit  dem  Worte  Ancylo- 
stoma.  Dubini  (1843)  nannte  diesen  Wurm  Agchylostoma  duodenale ,  Hakenmund  (von  äyxvAog 
krumm,  hakenförmig  und  OTÖfia  Mund);  als  Italiäner  schreibt  er  geh,  damit  nicht  das  c  oderk  wie 
tsch  gesprochen  w’erde;  wir  in  Deutschland  dürften  ruhig  Ancylostoma  schreiben,  da  wir  sprechen 
wie  wir  schreiben;  der  heutige  Italiäner  schreibt  mit  Recht  Anehilostoina.  Daß  Bilharz  aus  Agchylo¬ 
stoma  (im  Jahre  1853)  Ancylostomum  gemacht  und  Griesinger  (1853)  sich  mit  Anchylostomum 
teils  an  Dubini,  teils  an  Bilharz  angeschlossen  hat,  kann  uns  nicht  hindern,  mit  Pruner  (1847) 
beim  richtigen  Ancylostoma  zu  bleiben  und  dieses  als  generis  neutrius  zu  behandeln.  Sehr  glücklich 
ist  die  Wortbildung  Ancylostoma  nicht ;  der  alte  Grieche  würde  an  einen  krummäuligen  Wurm  denken 
(w'as  Dubinis’  Wurm  nicht  ist),  gemäß  der  Bildung  ayxv\o%ü\r)g,  der  krummschnäbelige  Geier; 
oder  an  einen  engmäuligen  Wurm  (was  Dubini’s  Wurm  ebenfalls  nicht  ist),  gemäß  den  Bildungen 
äyyvhoxp ,  engäugig  (Galenos)  und  äyyiyehatv,  nahe  benachbart  (Aischylos),  beide  von  äyyi  enge. 
Doch  ist  das  Wort  eingeführt  und  sollte  wenigstens  in  Deklination  und  Adjektion  richtig  behandelt 
werden;  Anchilostomi  (Grassi)  zu  sagen,  ist  unerlaubt, wie  so  manches  andere  in  der  Helminthologie, 
z.  B.  Cysticercus  integrus,  Sparganum  prolifer,  Bythinia  pereger,  Schistosoma  japonica,  Schisto¬ 
soma  spindalis,  Schistosomum  spindalis  usw.  Wir  halten  Ankvlostoma  für  die  richtigste  Schreibweise. 

Wo  eine  adjektivische  Bezeichnung  in  Gedanken  mit  Wurm  ergänzt  wird,  schreibt  man 
das  Adjektivum  mit  männlicher  Endigung,  wenn  man  lateinisch  denkt:  vermis;  mit  weiblicher 
Endigung,  wenn  man  griechisch  denkt:  rj  tlpivg.  Ob  man  gewisse  Schnecken  als  limnaeus  oder 
limnaea  bezeichnen  soll,  ist  kaum  fraglich,  rj  im  Griechischen,  cochlca  im  Lateinischen.  Die 
International  Rules  of  zoologieal  nomenclature  (1904)  zwingen  uns  nicht,  grammatikalische 
Fehler  zu  verewigen. 


Schistosoma  spindjtde  Montgoaieky  1906. 

Der  Wurm  und  seine  spindelförmigen  Eier  wurden  von  Montgomkry  (1906)  in 
den  Mesenterialvenen  bei  zwei  indischen  Rindern  gefunden,  die  an  Durchfällen  litten 
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und  bei  der  Sektion  im  Dickdarm  Blutungen  neben  kleinen  warzenförmigen 
Knötchen  zeigten.  Denselben  Wurm  fand  Vryberg  (1906)  auf  Sumatra.  Bei  der 
Suche  nach  Bilharziasis  in  Vorderindien  fanden  Liston  &  Soparkar  (1918)  in  der 
Süß wasserschnecke  Planorbis  exusia  um  Bombay  herum  eine  Zerkarie  mit  gespal¬ 
tenem  Ruderschwanz,  welche  im  Meerschweinchen  zu  einem  männlichen  Bilharzia- 
wurm  heranwuchs,  aber  nicht  im  heiligen  Affen,  Macacus  rhesus ,  gedieh.  Eine  junge 
Ziege,  von  der  Haut  aus  mit  jener  Zerkarie  infiziert,  bekam  nach  zehn  Wochen  Durch¬ 
fälle  und  schied  mit  dem  Kot  die  spindelförmigen  Eier  mit  lebendigen  Mirazidien  dt  s 
Schistosoma  spindale  aus;  in  ihrer  Leiche  fand  man  zahlreiche  Schistosomeneltern 
in  den  Zweigen  der  Vena  portae.  Ferner  konnte  das  Mirazidium  durch  das  Sporo- 
zystenstadium  in  der  Leber  der  Tellerschnecke  Planorbis  exusia  verfolgt  werden 
und  der  Entwicklungsgang  der  Zerkarie  mitsamt  den  Kennzeichen  der  Larve  (Soparkar 
1921).  — Im  System  steht  Schistosoma  spindale  dem  Schistosoma  mansoni  und  Schisto¬ 
soma  japonicum  näher  als  dem  Schistosoma  haematobium  dadurch,  daß  es  nicht  wie 
dieses  die  Beckenvenen,  sondern  wie  jene  die  Pfortader-  und  Gekrösevenen  besiedelt. 

In  Bombay  sind  4%  der  Ziegen  Trägerinnen  des  Schistosoma  spindale ;  die  Eltern¬ 
tiere  wohnen  in  dem  Portalvenengebiet  und  in  den  Mesenterialvenen,  selten  in  der 
Milz;  in  der  Leber  erregen  sie  eine  Pseudotuberkulose  und  eine  periportale  Zirrhose. 
Auch  andere  Wiederkäuer,  insbesondere  der  indische  Wasserbüffel,  sind  Wirte,  der 
letztgenannte  vielleicht  der  Hauptwirt  dieses  Wurmes,  der  in  seiner  Bildung  und 
in  seiner  Entwicklung  dem  Schistosoma  mansoni  und  dem  Schistosoma  japonicum 
nahe  steht  (Porter  1926,  Fairley  &  Mackie  1925,  Fairley  &  Jastdasin  1927). 

Derselbe  Wurm  oder  eine  Spielart  davon  wurde  in  Südafrika  beim  Menschen 
gefunden,  bei  einem  Transvaalneger  und  bei  einem  europäischen  Viehhirten;  wenigstens 
schieden  diese  im  Harn  neben  Eiern  des  Schistosoma  haematobium  auch  Eier  aus,  die 
dem  Schistosoma  spindale  durchaus  ähnelten  und  sich  in  Planorbis  pjeijferi  und 
Isidora  seu  physopsis  tropica  zu  den  Mirazidien  entwickelten  (Porter  1926).  Auch 
in  Zululand  wurde  ein  solcher  Fall  beobachtet;  ein  vierzehnjähriger  Schuljunge, 
der  an  Hämaturie  litt,  schied  im  Harn  Bilharziaeier  aus,  welche  zu  vier  Fünfteln 
denen  des  Schistosoma  haematobium  entsprachen,  zu  einem  Fünftel  denen  des  Scliisto- 
soma  bovis  gleich  oder  ähnlich  waren  (Cawston  1925). 

Nun  fand  Fairley,  daß  die  Zerkarie  des  Schistosoma  spindale  aus  Bombay  die  Haut 
von  Affen,  Macacus  rhesus ,  durchdringen  und  in  den  Bauchvenen  sich  bis  zu  einer 
gewissen  Stufe  weiterentwickeln  kann,  aber  27  Tage  nach  der  Infektion  wieder  ver¬ 
schwindet  und  nur  noch  Gewrebsläsionen  hinterläßt,  von  denen  124  Tage  nach  der 
Einwanderung  keine  Spur  mehr  zu  sehen  ist.  Die  Entwicklung  des  Vorwurmes  im 
Affen  geschieht  unter  dem  Auftreten  und  raschen  Anwachsen  einer  spezifischen 
Komplementfixation  im  Blute,  die  mit  dem  alkoholischen  Extrakt  aus  der  Leber 
frisch  infizierter  Schnecken,  Planorbis  exusta,  erfolgt  ;  nachher  sinkt  sie  langsam  ab. 
Das  „Zerkarialantigen“  konnte  auch  an  der  Ziege  und  am  künstlich  infizierten  Wasser¬ 
büffel  nachgewiesen  w'erden. 

Fairley  erklärt  den  Menschen  für  durchaus  immun  gegenüber  dem  Schistosoma 
spindale. 

Von  22  künstlich  infizierten  Ziegen  konnte  er  13  durch  Einspritzungen  von 
Tartarus  emetieus  heilen;  er  verwendete  4 — 5,5  Milligramm  je  Kilogramm  Ziege 
täglich,  16  bis  26  Tage  hintereinander;  bei  intravenöser  Einspritzung  wurden  von 
8  Ziegen  8  entwurmt,  bei  subkutaner  Einspritzung  von  4  Ziegen  3. 

Ob  noch  weitere  Glieder  der  Familie  der  Schistosomidae ,  die  in  8  Gattungen 
heute  mindestens  18  oder  19  Arten  zählt  (Tanabe  1925),  beim  Menschen  schmarotzen, 
ist  ungewiß. 
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Paraniphistomidae. 

Die  neunte  Familie  der  Trematoden,  die  Familie  der  Paramphwtomidae , 
löffelförmig  oder  pantoffelförmig  gestaltete  Würmer  mit  Mundnapf  und  Endnapf, 
hat  zwei  Vertreterinnen,  welche  im  Menschen  als  Schmarotzer  gefunden  werden, 
aber  so  selten,  daß  zu  bezweifeln  ist,  ob  sie  in  ihm  so  gastlich  leben,  wie  sie  es  in  nie 
deren  Säugetieren,  Affen,  Huftieren  usw.  tun. 

Paramphistosomiasis. 

Gastrodiscus  hominis  Lewis  et  MacConnel  1S7(’>. 
ein  rötlicher,  fleischiger,  kindernagelgroßer  Wurm  mit  schlankem  Vorderkörper  und 
scheibenförmigem  Hinterkörper,  der  auf  der  Bauchseite  napf  artig  ausgehöhlt  ist,  so  daß 
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er  sich  an  der  Darm  wand  festsaugen  kann.  Seine  Länge  beträgt  5—8  mm  (Fig.  76). 
Seine  Eier  sind  0,15  mm  lang,  0,07  mm  dick,  die  farblose  Schale  ist  gedeckelt,  die 
Eizelle  zur  Zeit  der  Eiablage  ungefurcht.  Er  wurde  von  Lewis  &  MacConnell  im 

Blinddarm  und  Dickdarm  eines  an  Cholera  verstor¬ 
benen  Assamindiers  in  großer  Zahl  gefunden  und  als 
Amphistoma  hominis  beschrieben  ferner  bei  eingewan¬ 
derten  Indiern  in  Britisch-Guyana  von  Low  gefunden, 
weiterhin  in  Cochinehina  (Brau  &  Bryant  1911)  und 
in  Ägypten  (van  Sacegiiem  1918).  Die  Esel,  Maidtiere, 
Pferde  und  andere  Huftiere  Indiens  und  Ägyptens  sind 
die  normalen  Wirte  des  Gastrodicus. 

Cladorchit*  watsoni  Conyngham  1904 

von  ähnlicher  Form  und  Größe  wie  der  Gastrodiscus,  aber  plumper;  Länge  8  mm, 
größte  Breite  5  mm,  Dicke  4  mm.  Eier  0,122 — 0,13  mm  lang,  0,075 — 0,08  mm  breit. 
Bisher  nur  einmal  in  ungeheuren  Mengen  im  Duodenum  und  Jejunum  eines  west¬ 
afrikanischen  Negers  gefunden,  der  unter  anhaltenden  wässerigen  galligen  Durch¬ 
fällen  zugrunde  ging.  Der  gewöhnliche  Wirt  soll  der  westafrikanische  Cercopithecus 
calliirickus  Geoffroy  sein,  der  den  Wurm  im  Blinddarm  beherbergt  (Railliet,  Henry 
&  Joyeux  1912).  Conyngham  hatte  den  Wurm  Amphistoma  watsoni  genannt.  Stiles 
&  Goldberger  benannten  ihn  Watsonius  watsoni. 
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Fig.  76. 


Gastrodiscus  hominis  Lewis. 
Natiirl.  Größe.  Links  Bauch¬ 
ansicht:  rechts  Rückenansicht. 
(Nach  Lewis  &  McConnel.) 


2.  Durch  Zestoden  erregte  Krankheiten. 

Naturgeschichte  der  Zestoden,  Bandwürmer. 

Platt würmer  ohne  \  erdauungsorgane.  Die  beim  Menschen  schmarotzenden 
Arten  haben  einen  bandförmigen  Körper,  der  sich  an  den  Kopf,  scolex  (oxcobji  = 
Made),  als  eine  Gliederkette  aus  Proglottiden  (? woyboooig  =  Zungenspitze) 
anschließt.  Der  Kopf  hat  entweder  vier,  ein  Quadrat  einschließende  Saugnäpfe  — 
dieses  bei  den  Taeniaden  (taenia  —  Band)  —  oder  zwei  längsgerichtete  Sauggruben 
' —  dieses  bei  den  Bothriozephaliden,  Grubcnköpfen  — ,  wrelehe  als  Haftorgane  für 
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den  Wurm  dienen.  Die  Glieder  nehmen  vom  Halse  aus  nach  dem  Ende  hin  an  Größe 
und  innerer  Ausbildung,  Entwicklung  der  Geschlechtsorgane  usw.,  stetig  zu. 

Bei  den  Taeniaarten  wird  der  Scheitel  des  Kopfes  zwischen  den  Saugnäpfen  von  einem  mus¬ 
kulösen  Zapfen,  roslellum ,  Schnäuzchen,  eingenommen,  der  entweder  mit  einem  Kranz  von  Haken 
bewehrt  ist  —  so  bei  Taenia  armata  —  oder  keine  Haken  trägt  —  so  bei  Taenia  inermis  — . 
Ein  längeres  ungegliedertes  Stück  zwischen  Kopf  und  Gliederkette  bildet  den  Hals,  der  ohne  scharfe 
Grenze  in  die  Gliederkette,  strobila ,  (oTgoßikrj,  Wieke)  übergeht.  Verdauungsorgane  fehlen.  Seine 
Nahrung  saugt  der  Bandwurm  aus  dem  Darminhalt  durch  seine  Körperhaut.  Das  Exkretionskanal¬ 
system  besteht  aus  zwei  oder  vier  Längskanälen,  welche  im  Kopf  beginnen  und  nahe  den  Seiten¬ 
rändern  die  ganze  Gliederkette  durchziehen  als  helle  Streifen;  sie  sind  im  Kopf  und  am  Hinterrande 
jeder  Proglottis  durch  Querkanäle  miteinander  verbunden. 

Die  Geschlechtsorgane  sind  auf  die  Proglottiden  beschränkt  und  entwickeln  sich  in  dem 
Maße,  als  sich  diese  vom  Kopf  entfernen  und  an  Alter  und  Größe  zunehmen.  Jede  Proglottis  stellt 
ein  ganzes  Geschlechtstier  dar,  welches,  hermaphroditiseh,  weibliche  wie  männliche  Teile  hat, 
wie  es  die  meisten  Trematoden  haben.  Wie  bei  diesen  liegen  männliche  und  weibliche  Genital¬ 
öffnung  dicht  beisammen,  im  Grunde  einer  Grube  an  der  Oberfläche  der  Proglottis,  entweder  auf 
der  Kante  der  Glieder,  so  bei  Taenia,  oder  auf  der  Bauchfläche,  so  bei  Bothriocephalus.  Die  Grube 
ist  von  einem  ringförmigen  Walle  umgeben.  —  Die  Hoden  liegen  in  Form  zahlreicher  oder  einiger 
kleiner  Bläschen  unter  der  Rückenfläche  der  Proglottis;  ihre  Ausführungsgänge  vereinigen  sich  zu 
einem  gemeinsamen  Vas  deferens,  welches  in  dichten  Windungen  nach  der  Geschlechtsöffnung, 
Porus  genitalis,  zieht;  der  Endteil  des  Vas  deferens  kann  als  Penis  nach  außen  gestülpt  werden. 
Neben  der  männlichen  Geschlechtsöffnung  liegt  die  weibliche;  sie  dient  nur  als  Begattungsöffnung, 
nicht,  wie  bei  den  Trematoden,  als  Begattungs-  und  Geburtsöffnung  zugleich.  —  Der  Eierstock, 
Ovarium,  ist  meistens  zweilappig,  in  der  ventralen  Körperseite  nahe  dem  unteren  Gliedrande  ge¬ 
legen.  Dotterstöcke,  bläschenförmig  oder  traubenartig,  paarig  und  seitlich  unter  der  Hautmuskel¬ 
lage  verteilt;  bei  vielen  Zestoden  klein  und  auf  einen  Raum  hinter  dem  Ovarium  beschränkt.  — 
Die  fertig  gebildeten  Eier  werden  im  Uterus  gesammelt,  der  entweder  schlingenförinig  zur  Bauch¬ 
fläche  zieht  und  hier  durch  eine  besondere  Öffnung  nach  außen  mündet,  —  dieses  bei  den  Bothrio- 
zephaliden  —  oder  blind  geschlossen  ist  und  im  gefüllten  Zustande  einen  mit  zahlreichen  Seiten¬ 
zweigen  versehenen  Längsstamm  in  der  Achse  der  Proglottis  darstellt,  —  dieses  bei  den  großen 
Taenien.  —  Die  letzteren  Bandwürmer  können  ihre  Eier  nicht  ablegen;  sie  werden  erst  frei  mit  dem 
Tode  der  platzenden  Proglottis.  Während  die  Eier  des  Grubenkopfes,  Bothriocephalus,  im  Kot  des 
Wirtes  leicht  gefunden  werden,  ohne  daß  Glieder  von  der  Kette  sich  gelöst  haben,  erscheinen  die 
Eier  der  Taenien  nur  zufällig  im  Kot,  wenn  einzelne  Glieder  schon  im  Darm  platzten. 

Die  Bandwurmeier  entstehen  im  Keimstock  aus  einfachen  hyalinen  Eizellen  und  werden  in 
dem  Eibildungsraum,  Ootyp,  mit  einer  Anzahl  körniger  Dotterzellen  zusammen  in  die  Eischale 
eingeschlossen;  sie  enthalten  also  zu  keiner  Zeit  nur  eine  einzige  Zelle,  sondern  sind  sogenannte  zu¬ 
sammengesetzte  Eier.  DieBothriozephaluseier  haben  eine  dicke,  gefärbte,  mit  einem  Deckel  versehene 
Schale  und  ähneln  damit  stark  den  Eiern  der  Trematoden;  als  Zestodeneier  werden  sie  erst  dann 
deutlich  erkannt,  wenn  der  Embryo  im  Innern  der  Eier  fertig  ausgebildet  ist.  Der  Embryonal¬ 
körper  stellt  einen  rundlichen  hyalinen  und  kontraktilen  Zellbau  mit  drei  Paaren  feiner  beweglicher 
Embryonalhäkchen  dar,  die  Onkosphära.  In  den  reifen  Proglottiden  der  Taeniaarten  enthalten 
alle  Eier  fertige  Onkosphären;  an  diesen  mit  Haken  bewaffneten  Gebilden  sind  die  reifen  Eier  der 
Zestoden  stets  zu  erkennen,  während  im  übrigen  Bildung  und  Färbung  der  Eischale  je  nach  den 
Arten  in  weiten  Grenzen  wechseln. 

Zur  weiteren  Entwicklung  müssen  die  Onkosphären  aus  dem  Kot  des  Bandwurmwirtes  in 
einen  Zwischenwirt  geraten.  Sie  verlassen  die  Eischale  durch  den  Deckel,  wenn  das  Ei  inWasser 
gerät  und  schwimmen  mit  Hilfe  ihres  Flimmerkleides  im  Wasser  umher,  bis  sie  zu  dem  zusagenden 
WTirt  gelangen;  das  gilt  für  die  Embryonen  der  Bothriozephaliden,  die  als  Zwischenwirte  Fische 
aufsuchen.  Oder  aber  die  Eier  werden  von  einem  Warmblüter  verschluckt  und  im  Magen  des 
Zwischenwirtes  von  der  Eischale  befreit;  das  gilt  für  die  Taeniaden.  Die  Taeniaembryonen  durch¬ 
setzen  die  Darmwand  mit  Hilfe  ihrer  Embryonalhäkchen,  wandern  im  neuen  Wirtskörper,  bis  sie 
in  dem  einen  oder  anderen  Organ  zur  Ruhe  gelangen,  verlieren  jetzt  ihre  Häkchen  und  wachsen  zu 
einer  dünnhäutigen  Blase,  Hydatide,  aus,  welche  mit  einer  wässerigem  Flüssigkeit  erfüllt  ist.  An 
einer  oder  an  mehreren  Stellen  der  Blase  bilden  sich  Verdickungen  gegen  den  Innenraum  zu,  wachsen 

14 
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zapfenartig  hinein  und  bilden  sieh  zu  einem  eingestiilpten  Baiulwurmkopfe  aus,  zur  Finne.  Cysti¬ 
cercus.  Bei  den  Bothriozephaliden  wandelt  sieh  der  Leib  der  Onknsphara  ohne  Blasenbildung  in 
das  Finnenstadium  um,  Plerozerkoid. 

Die  reifen  Finnen  müssen  in  den  Magen  des  endliehen  Wurmwirtes  gelangen,  um  als  bildungs¬ 
fähige  Skolizes  zum  gesehleehtsreifen  Bandwurm  auswaehsen  zu  können.  Im  Magen  wird  die  ganze 
Finne  bis  auf  den  Kopf  oder  die  Köpfe  verdaut;  die  Köpfe  stülpen  sieh  aus,  saugen  sieh  an  der 
Darmwand  des  Wirtes  fest  und  sprossen  am  Halsende  allmählich  zur  (Iliederkette  aus.  Der  ganze 
Bandwurm  stellt  demgemäß  eine  Kolonie  von  geschlechtlichen  Finzeltieren,  den  Broirlottiden,  dar, 
welche  durch  Sprossung  vom  Skolex  erzeugt  werden.  Der  Sknlcx  entspricht  der  Bedia  der  Trema- 
toden;  die  Finne  der  Sporozyste  der  Trematoden. 

Die  meisten  Bandwurrnarten,  welche  den  Darm  des  Menschen  im  gemäßigten 
Klima  bewohnen,  kommen  auch  in  den  Tropenländern  vor,  wie  schon  im  allgemeinen 
Teile  ausgeführt  worden  ist.  Sie  sind  nicht  an  die  Außenwelt  gebunden,  sondern  an 
Wirt  und  Zwischenwirt  und  an  die  Lebensgewohnheiten  dieser  Wirte;  so  die  Taenia 
solium  abhängig  vom  schweinefleischessenden  Menschen;  die  Taenia  a aginata  vom 
rinderfleischessenden  Menschen;  der  Bothriocephahix  kt  tu#  vom  fischverzehrenden 
Menschen  usw.  Doch  ist  das  Verhältnis  nicht  immer  so  einfach;  von  vielen  Band¬ 
würmern  des  Menschen  und  Säugetiere  lernen  wir  andere  dritte  Zwischenwirte 
heute  erst  mehr  und  mehr  kennen. 

Als  menschenbewohnende  Zestoden  der  warmen  Länder  sind  aufzuführen  Ver¬ 
treter  aus  den  Familien  der  Dibothriocephalidae,  Davaineidae,  Dipylidiidae ,  Hymeno- 
lepididae  und  Taeniidae.  Die  kosmopolitischen  Bandwürmer  sind  im  allgemeinen 
Teile  soweit  besprochen,  daß  sie  hier  übergangen  werden  können. 


Aus  der  Familie  der  Dibothrtocephalidae  brauchen  wir  also  vom 

Uibothriocephalus  latus  Lin  ne  (174S), 

Jiothrioceph  alus  latus  Bremser  (1819),  Taenia  lata  Lin  ne,  Taenia  dentata 

B ATSCH  (178b)  usw. 

nicht  ausführlicher  zu  handeln,  zumal  darüber  jedes  Lehrbuch  der  klinischen  Patho¬ 
logie  unterrichtet,  oder  doch  unterrichten  sollte.  Aber  ein  paar  Bemerkungen  über 
seine  Verbreitung  und  seine  Entwicklung  gehören  hierher. 

Der  breite  Bandwurm  kommt  in  der  alten  Welt  besonders  in  zwei  Gebieten 
gehäuft  vor,  um  die  Seen  der  westlichen  Schweiz  und  in  der  Umgebung  der  Ostufer 
des  baltischen  Meeres,  in  Ostpreußen,  Estland,  Lettland,  Finnland,  Südschweden: 
seltener  ist  er  an  den  Küsten  Pommerns,  Dänemarks,  Hollands,  an  der  Nordsee¬ 
küste  Frankreichs  und  Englands,  an  den  Küsten  von  Norditalien  und  Mittelitalien. 
In  Polen,  Rumänien,  Rußland  ist  der  Wurm  häufig;  ebenso  in  ganz  Asien,  besonders 
aber  in  Sibirien,  in  Turkestan  und  im  nördlichen  Japan.  Aus  Afrika  wird  sein  Vor¬ 
kommen  am  Ngamisee,  im  Hochlande  von  Angola,  auf  Madagaskar  berichtet. 

Wie  weit  der  Bothriocephahis  in  Amerika  einheimisch  ist,  läßt  sich  heute  nicht 
übersehen.  Jedenfalls  war  er  in  den  Vereinigten  Staaten  von  Nordamerika  bis  nach 
der  Hälfte  des  19.  Jahrhunderts  durchaus  unbekannt.  Leidy  erwähnt  ihn  in  seiner 
Synopsis  of  entozoa  (Philadelphia  185b)  überhaupt  nicht;  im  Katalog  des  anato¬ 
mischen  Museums  zu  Boston  sind  im  Jahre  1847  nur  zwei  Exemplare  von  Bothrio- 
cephalus  verzeichnet ;  das  eine  von  einem  Engländer,  das  andere  von  einem  neunzehn- 
monatigen  Kinde.  Heute  sind  für  die  United  States  9  Fälle  bekannt:  der  letzte 
betrifft  einen  vierjährigen  Knaben,  dem  während  einer  Scharlachfiebererkrankung 
der  Wurm  abging  (Lyon  192b).  In  Minnesota  soll  der  ,,broad  tapeworm“  gleichwohl 
häufig  sein,  so  häufig  wie  die  anderen  Bandwürmer  beim  Menschen,  aber  meistens 
verkannt  werden  (Nickerson  190b,  1920;  Rii.ey  1919). 
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Der  breite  Bandwurm  ist  in  seiner  Entwicklung  nicht  auf  Warmblüter,  Mensch, 
Hund,  Fuchs,  Katze  einerseits  und  auf  Fische  andererseits  beschränkt;  er  hat  noch 
einen  Zwischenwirt  in  kleinen  Krustazeen  des  Süß wassers. 

Seine  Eier,  die  mit  den  Proglottiden  oder  auch  frei  den  Darm  des  Bandwurmwirtes  verlassen, 
reifen,  wenn  sie  in  Teichwasser  oder  Seewasser  gelangen,  bei  einer  Wasserwärme  um  15°  C  herum 
binnen  10  und  13  Tagen  zur  Onkosphära.  Diese  bewimperten  Larven  müssen,  wofern  sie  am  Leben 
bleiben  sollen,  in  einen  Kiemenfüßler  aufgenommen  werden,  um  darin  zur  Vorfinne,  Prozecoid, 
heranzuwachsen,  die  dann  fähig  ist,  sich  in  einemFisch  weiter  zur  Finne,  Plerozerkoid,  zu  entwickeln. 
Von  Krustazeen,  in  welchen  jenes  Vorstadium  der  Finne  sich  ausbildet,  sind  bisher  bekannt  Cyclops 
strenuus ,  Diaptomus  gracilis  (Braun  1881,  1883,  Janicki,  Rosen  1917)  und  Diaptomus  graciloides 
(Redlich  1925);  die  Entwicklung  des  Prozerkoids  oder  mehrerer  Plerozerkoide  in  dem  Krebschen 
nimmt  14 — 21  Tage  in  Anspruch.  Werden  seine  Träger  von  einem  geeigneten  Fische  verschluckt, 
so  wird  das  Prozerkoid  im  Fischmagen  frei,  bohrt  sich  in  den  Leib  des  Fisches  ein  und  wächst  in 
der  Darmwand,  in  der  Leber,  in  der  Milz,  in  den  Geschlechtsdrüsen,  besonders  aber  in  den  Rumpf¬ 
muskeln  zu  madenähnlichen  Vorwürmern  heran,  die  dem  Skolex  des  reifen  Bandwurmes  durchaus 
ähnlich  sehen;  ihre  Länge  schwankt  zwischen  1  und  3  cm.  Die  Fischarten,  worin  die  Finne  des 
breiten  Bandwurmes  bisher  gefunden  sind,  sind  für  Deutschland  in  erster  Linie  der  Flußhecht, 
Esox  lucius,  der  Barsch,  Perca  jluvialilis ,  die  Quappe,  Lola  vulgaris ;  auch  in  Salmen,  Salmo  umbla , 
Trutla  vulgaris ,  Trutta  laeustris ,  in  Äschen,  Thymallus  vulgaris ,  Barben,  Barbus  vulgaris ,  gedeiht 
die  Finne.  In  Palästina  sollen  Barben  und  Barsche  des  Sees  Tiberias  die  Zwischenwirte  des  Bolhrio- 
cephalus  latus  sein  (Krause  1920);  in  Japan  die  Salmenart  Onchyrhymhus  perryi ;  in  anderen  Län¬ 
dern  noch  außer  den  genannten  Fischen  Coregonus  lavarelus  und  Coreganus  albula. 

Über  die  Schnelligkeit,  womit  Dibothriocephalus-Finnen  des  Fisches  im  mensch¬ 
lichen  Darm  heranreifen,  belehren  Fütterungs versuche.  Die  ersten  Bandwurmeier 
traten  nach  dem  Verschlucken  der  Finne  im  Kot  auf  nach  15,  21,  24,  27  Tagen  (Parona 
1886,  Passey  &  Braine  1924);  die  mittlere  Zahl  der  gebildeten  Proglottiden  betrug 
in  5  Wochen  bei  einer  Wurmlänge  von  8 — 9  cm  täglich  31  oder  32  Stück  (Braun 
1883);  das  durchschnittliche  Längenwachstum  des  Wurmes  täglich  5 — 8  cm  (Zschokke 
1887);  nach  21  Tagen  wurde  ein  22,5  cm  langer  Wurm  ausgestoßen  (Ijima);  nach 
99  Tagen  ein  7  m  langer  Wurm  (Passey  &  Braine  1924).  Beim  Wachstum  des  Band¬ 
wurms  wurde  eine  leichte  Blutverarmung  des  menschlichen  Wirtes  beobachtet, 
dabei  veränderten  sich  die  Erythrozyten  im  Blute  derart,  daß  ihr  Durchmesser  etwas 
zunahm,  von  6,9 — 7  /i  nach  9 — 15  Monaten  auf  7 — 7,7  p  (le  Bas  1924,  Passey  & 
Braine). 

Über  die  Bothriozephalusanämie  wurde  im  allgemeinen  Teile  das  Nötigste 
mitgeteilt.  Nach  dem  Entwicklungsgänge  des  Wurmes  besteht  keine  Gefahr  der 
Selbstansteckung  beim  Menschen  mit  Finnen;  der  Bothriocephalus  latus  kommt  nur 
mit  Fischkost,  rohem,  oberflächlich  getrocknetem,  leicht  gesalzenem  Fischfleisch, 
Fischleber,  Fischlaich  in  den  Menschen,  vielleicht  auch  beim  Schlachten  und  Reinigen 
der  Fische  und  gleichzeitigem  Essen  mit  den  verunreinigten  Händen.  Die  Lebensdauer 
des  breiten  Bandwurmes  beim  Menschen  beträgt  6  Jahre,  14  Jahre  und  länger  (Brem¬ 
ser  1819,  Mosler  1873). 


D  i  bothrioceph  alus  cor  datu ,*  Le  uc  k  a  r  t  ( 1 863) . 

ein  80 — 115  cm  langer  Bandwurm,  der  in  Grönland  und  Island  ein  häufiger  Bewohner 
des  Walrosses  und  der  Seehunde  ist,  wird  dann  und  wann  auch  beim  Menschen  und 
überdies  beim  Haushunde  gefunden.  Er  hat  seinen  Namen  von  dem  herzförmigen 
Skolex;  über  die  Wirte  der  Cordatus- Finne  und  Vorfinne  ist  nichts  bekannt;  auch 
nichts  von  schädlichen  Wirkungen  des  Wurmes  im  Menschen.  Die  Meinung,  daß 
der  Wurm  in  Hasen  um  Berlin  herum  lebe  und  von  Eskimohunden  dorthin  ver¬ 
schleppt  worden  sei  (Rosenkranz  1877),  hat  Braun  widerlegt. 
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Dibothrtocephalits  mansoni  Cobboid  1883, 

I/igula  mansoni  9  Sparganum  mansoni. 

Zuerst  bekannt  in  Gestalt  einer  langen  bandförmig  ungegliederten  und  ge 
schlechtlosen  Zestode  mit  zwei  Sauggruben  am  Kopfende;  zuerst  in  Japan  von 
Scheube  (1881)  gefunden,  dann  auch  in  China,  Amoy,  von  Manson  (1882)  gesehen, 
von  Cobbold  (1882)  als  Ligula  mansoni ,  von  Le uckart  (1884)  als  Bothriocephalus 
ligoides  benannt  und  beschrieben.  Da  der  Wurm  weder  eine  Ligula  noch  ein  gegliederter 
Bothriocephalus  ist,  so  hat  Stiles  ihn  zu  einer  besonderen  Gattung  Sjxirganum  er¬ 
hoben,  während  Braun  ihn  beim  Dibothriocephalus  beließ  und  die  Entdeckung  des 
geschlechtlichen  Bandwurmes  verlangte. 

Der  Wurm  ist  je  nach  seinem  Alter  verschieden  groß,  sehr  dehnbar;  ausgestreckt 
mißt  er  bis  60  cm  Länge  und  darüber,  bei  einer  Breite  von  3 — 6 — 12  mm.  Im  Tode 
schrumpft  das  Tier  stark  zusammen  und  hat  dann  an  den  Rändern  mehr  oder  weniger 
dichte  unregelmäßige  Runzeln  und  Fältelungen;  der  Kopf  ist  dann  eingezogen  zu 
einem  kleinen  Knöpfchen  mit  spaltförmiger  Vertiefung  am  Scheitel,  und  schwach 
angedeuteten  Sauggruben  zu  den  Seiten  der  Spalte  (Fig.  77). 

Am  häufigsten  ist  der  Wurm  bisher  in  Japan  gefunden 
worden;  im  ganzen  sind  bis  1917  nur  55  Fälle  aus  der  Literatur 
gesammelt,  davon  33  aus  der  Umgebung  von  Osaka  in  Japan 
bekannt  geworden;  die  übrigen  Fälle  wurden  in  China,  in  An- 
nam,  im  Malaiischen  Archipel,  in  Afrika  beobachtet  (Jima  & 
Murata  1888,  Gaide  &  Rongier  1915,  Yoshida  1917,  Motais 
1920). 


j(  Der  Wurm  wandert  im  Körper  herum,  wird  mit  dem  Harn 

ff  ausgeschieden.  Auf  seiner  Wanderung  kann  er  in  den  Augen¬ 

lidern  sich  ansiedeln  oder  unter  der  Konjunktiva  erscheinen 
-  (Casaux  1914,  Garde  &  Rongier  1915,  Motais  1920):  oder  er 


Fig.  78. 


S parganum  mansou i, 
Stück  mit  Kopf,  ein  wenig 
kontrahiert.  4/5 c I .  nat.  Gr. 
Nach  Ijima  &  -Murata. 


Spmgutiuw  pmlifmim.  Nach  Lima. 
a  einfaches  Exemplar  mit  eingezoge- 
nem  äußerstem  Kopfende,  b  unregel¬ 
mäßiges  Exemplar  mit  knospenden 
Köpfen.  Yergr.  4/«* 


erscheint  an  anderen  Stellen  unter  der  Haut,  in  der  Lendengegend,  am  Schenkel  usw. 
(Cleland  1918).  In  den  meisten  Fällen  macht  er  Anschwellungen  ohne  Entzündung 
unter  anfallswreiser  Schmerzerregung  bei  Bewegungen  und  Wanderungen. 

Bei  einem  Wurmträger  bildete  sich  neun  Jahre  hintereinander  ziemlich  regelmäßig  in  jedem 
Sommer  an  derselben  Stelle  des  Oberschenkels  eine  schmerzlose  Geschwulst,  die  ihren  Ort  nach 
der  Umgebung  hin  und  her  wechselte  und  meistens  am  zehnten  Tage  wieder  verschwand.  Im 
neunten  Jahre  wuchs  sie  zu  Faustgroße  heran,  wurde  schmerzhaft  und  zu  einer  Eiterbeule,  die  aus¬ 
brach  und  den  Wurm  hinausließ  (Jima  &.  Murata). 

Bei  einer  Leichenöffnung  wurden  im  subperitonealen  Gewebe  der  Nierengegend 
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12  Würmer  von  Sparganum- Gestalt  und  ein  gleicher  frei  in  der  Bauchhöhle  gefunden 
(Manson). 

Bei  einer  Japanerin  von  33  Jahren  wurde  eine  Geschwulst  in  der  Leistengegend  geöffnet,  die 
seit  drei  Jahren  unter  Aufschießen  kleiner  akneartiger,  stark  juckender  Knötchen  über  der  ganzen 
Haut  sich  langsam  entwickelt  hatte.  Aus  den  Knötchen  waren  durch  Kratzen  weiße  weiche  Massen 
ausgetreten.  In  der  Geschwulst  fand  man  unter  der  Haut  hirsegroße  bis  kirschkerngroße  glattwandige 
Hohlräume  mit  bindegewebiger  Auskleidung,  darin  eine  klare  Flüssigkeit,  wrorin  sich  bandförmige 
Würmer,  meistens  mehrere  in  einer  Höhle,  bis  zu  fünf  Stück,  bewegten.  Diese  Würmer  maßen 
3—12  mm  in  der  Länge,  an  dem  einen  breiteren  Ende  von  0,3— 2,5  mm  in  der  Breite.  Die  Würmer 
erwiesen  sich  als  ungegliederte  geschlechtslose  Zestodenlarven,  dem  Sparganum  mansoni  sehr  ähn¬ 
lich,  abgesehen  von  ihrer  Kleinheit;  Muskulatur,  Parenchym,  Nervenstränge,  Gefäßnetze  wie  bei 
jenem;  auffallend  waren  große  granulierte  Ballen  im  Parenchym  oder  in  den  Exkretionsgefäßen; 
auffallend  war  weiterhin  der  Umstand,  daß  jene  Plerozerkoide  beim  Heranwachsen  sich  durch 
Querteilung  vermehren,  wie  die  knopsenden  Zystizerken.  Junge  Plerozerkoide  fand  man  im 
Bindegewebe,  dort  zur  Ruhe  gelangt  und  zur  Abkapselung  bereit;  größere  und  durch  Teilung  und 
Knospung  vermehrte  in  den  Kapselräumen  (Ijima  1905)  (Fig.  78). 

Die  Infektion  mit  diesem  Plerocercoides  prolifer  ijimai  reu  Sparganum  proliferum 
mansoni  (1907)  kann  so  massenhaft  werden,  daß  der  Wurm  überall  im  Bindegewebe 
und  in  allen  Organen  des  menschlichen  Wirtes  gefunden  wird;  in  einem  Falle  zählte 
man  auf  jedem  Schnitt  von  3  qcm  Größe  20 — 30  Würmer  (Inouye,  Yoshida  und 
Kodama). 

Auf  Katzen,  Hunde  und  Schweine  konnten  die  Larven  weder  durch  Verfütterung 
noch  durch  Einbringen  in  das  Unterhautbindegewebe  angesiedelt  werden  (Ijima). 

Bei  einem  Fischer  in  Florida  wurde  ein  weiterer  Fall  von  Sparganosis  beob¬ 
achtet  : 

Der  48jährige  Mann  trug  auf  der  Haut,  besonders  an  Brust,  Bauch,  Schulter  und  Rücken, 
tausende  von  reiskorngroßen  Knötchen;  in  diesen  knospende  Plerozerkoide.  Er  hatte  die  ersten 
Knötchen  vor  25  Jahren  bemerkt  und  ihre  stetige  Vermehrung  beobachtet.  Die  linke  Brust  und 
Schulter  war  elephantiastisch  verdickt,  ebenso  die  linke  Lendengegend  und  Schamgegend;  Leber 
und  Milz  bedeutend  vergrößert  ;  die  Lymphknoten  an  den  stark  besiedelten  Körperteilen  geschwollen; 
dazu  ruhrartige  Durchfälle. 

Ob  dieses  amerikanische  Sparganum  proliferum  und  das  japanische  verschiedene 
Arten  sind,  ist  nicht  festgestellt.  Ebensowenig,  ob  das  Plerozerkoid  des  Dibothrio- 
cephalus  mansoni  und  das  Sparganum  prolifer  mansoni  seu  Plerocercoides  prolifer 
ijimai  dasselbe  sind.  Es  dürfte  aber  wohl  erlaubt  sein,  vorläufig  beide,  wie  es  hier 
geschieht,  zusammen  zu  behandeln,  bis  die  Notwendigkeit  der  Trennung  bewiesen 
ist  und  deutlicher  bewiesen  ist,  als  sie  bisher  für  den  Echinococcus  polymorphus  uni - 
hcularis  und  multilocularis  einerseits  und  den  Echinococcus  alveolaris  andererseits 
dargetan  ist.  Beim  Cysticercus  multilocularis  und  racemosus  ist  die  Identität  ohnehin 
wohl  sicher. 

Als  der  sechste  Fall  der  proliferierenden  Dibothriocephalus- Finne  beim  Menschen 
in  Japan  wird  die  folgende  Beobachtung  mitgeteilt: 

Ein  24jähriges  Mädchen  wird  seit  sechs  Jahren  von  Hautschwellungen,  Hautknoten  und 
Eiterbildungen  unter  der  Haut  geplagt;  sie  bemerkt,  daß  sich  in  den  Krankheitsherden  weißliche 
Würmer  entwickeln.  Besonders  beschwerlich  wird  ihr  eine  bedeutende  elephantiastische  Auftreibung 
und  Gewebsverdickung  am  Unterbauch  und  rechten  Oberschenkel.  Sie  geht  ins  Hospital  und 
stirbt  nach  einigen  kosmetischen  Maßnahmen.  Bei  der  Sektion  findet  man  im  ganzen  Körper  ver¬ 
streut  Wurmlarven,  die  als  Plerozerkoide  erkannt  und  dem  Plmcercoirfrs  prolifer  Ijima  (1905) 
zugerechnet  werden.  Nur  die  Knochen  sind  frei  davon;  die  elephantiastische  Geschwulst  ist  wie 
eine  Termitenwabe  durchaus  von  jenen  Würmern  durchzogen,  so  dicht,  daß  auf  einen  Quadrat  zoll 
bis  zu  40  kleinere  und  größere,  zwischen  0.1  und  1,5  cm  große  Wurmquerschnittc  kommen. 
Die  Larven  messen  7  cm  in  der  Länge,  1,2  cm  in  der  Breite  und  weniger.  Auf  Hund,  Katze,  Maus, 
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Huhn,  Schlange  konnte  der  Wurm  nicht  übertragen  werden;  in  der  Bauchhöhle  von  Affen,  Meer¬ 
schweinchen,  Hunden  vermehrte  er  sich  weiter  (Tashiro  1924). 

Die  Mitteilung  über  die  Infektionsversuche  steht  allerdings  in  einem  Gegensatz 
zu  den  Versuchen,  die  mit  dem  Plerozerkoid  des  Dibothriocephalm  mansoni  angestellt 
worden  sind. 

Nach  den  bisherigen  Beobachtungen  lebt  also  Sparganum  simplex  wie  auch 
Sparganum  prolijerum  im  Bindegewebe  und  versucht  nach  längerer  Zeit  den  Wirts¬ 
körper  wieder  zu  verlassen.  Manchmal  geschieht  die  Auswanderung  des  Wurmes 
durch  die  Haut;  am  häufigsten  soll  sie  durch  die  Harnwege  gehen.  Der  Austritt 
durch  die  Harnblase  kann  von  Schmerzen  in  der  Blasengegend  und  von  Hämaturie 
begleitet  werden;  geschieht  nicht  selten  unvermerkt. 

Der  regelrechte  Wirt  des  Sparganum  mansoni  wurde  von  Leuckart  in  Hund  und 
Katze  oder  im  Schwein,  von  Loos  in  einem  Wassertier,  Wasservogel  oder  Fisch,  ver¬ 
mutet.  Heute  steht  fest:  Sjxtrganum  schmarotzt  in  Affen,  Schwein,  Meerschweinchen, 
Kaninchen,  Ratte,  Maus,  Huhn,  Taube,  Frosch,  nicht  im  Karpfen.  In  einigen  Dörfern 
Japans  sind  bis  zu  95%  der  Katzen  und  20%  der  Hunde  Sparganum -Träger. 

Das  Sparganum  im  Menschen  ist  als  ein  sehr  langes  Plerozerkoid  einer  be¬ 
sonderen  Dibothriocephalm- Art  aufzufassen  (Brai/x).  Wie  das  Plerozerkoid  des  Di¬ 
bothriocephalm  latus  im  Fische  wächst,  so  wächst  auch  das  *STp«rör«/??/m-Plerozerkoid 
im  Bindegewebe;  es  bleibt  meistens  uneingekapselt,  wandert  frei  im  Körper  herum 
und  gelangt  dabei  gelegentlich  in  seröse  Hohlräume,  wo  es  den  bequemsten  Platz 
für  seine  Ausdehnung  und  sein  Wachstum  findet;  ebenso  gedeiht  es  in  anderen 
Körperhöhlen,  in  den  Harnwegen  zum  Beispiel.  Zeitweise  ruht  es  aus. 

Der  geschlechtsreife  Zustand  des  Wurmes,  als  Bandwurm,  scheint  zum  ersten 
Male  von  v.  Ratz  (1915)  gesehen  worden  zu  sein;  dieser  Forscher  fütterte  Sjxtrganum- 
Larven  vom  ungarischen  Hausschwrein,  Sjxirganum  railleti  n.  sp.,  auf  einen  Hund 
und  fand  im  Darm  des  Hundes  den  gegliederten  Bothriozephaliden. 

Sparganum  railleti  ist  bei  einem  Hausschwein  in  Annam  durch  Raii.let  (1911) 
gefunden  und  unter  Vorbehalt  mit  dem  Sparganum  mansoni  des  Menschen  in  Beziehung 
gebracht  worden. 

Auch  Yamaty  hat  die  Entwicklung  des  geschlechtslosen  ungegliederten  Spxir- 
ganum  zum  gegliederten  geschlechtsreifen  Wurme  sich  im  Hundedarm  vollziehen 
gesehen. 

Ein  Hund,  der  ein  Sparganum  verschluckt  hatte,  leerte  dreizehn  Tage  später  Wurmeier  mit 
dem  Kot  aus,  welche  mit  den  Eiern  von  Dibothriozephaliden  in  allen  Merkmalen  übereinstimmten 
(Laxe  &  Low).  Dieser  Versuch  wurde  von  Yoshida  wiederholt.  Ein  27  Tage  altes  Hündchen,  das 
im  Darm  Dipylidium  cuninum  und  Ankyloslotna  duodntnlr  bereits  beherbergte,  diente  als  Versuchs¬ 
tier;  eine  Dibothriocephalus- Ansiedlung  konnte  bei  ihm  nicht  vorhergegangen  sein,  da  es  kein  rohes 
Fischfleisch  gefressen  hatte.  Also,  dieser  Hund  wurde  mit  .s 'paryanum  mansoni  gefüttert.  Dreizehn 
Tage  nach  dem  Mahl  erschienen  im  Kot  Dibothriozephaluseier,  0,002— 41,77  mm  lang,  0,037— 0,043  mm 
breit.  Nach  zwei  Monaten  war  im  Darm  ein  Bandwurm  von  2,5  m  Länge  und  12  mm  Breite  ge¬ 
wachsen,  dessen  Eier  von  allen  beim  Hunde  bekannten  Bandwurmeiern  abwichen,  und  welcher  als 
der  fertige  DihofhriotrphaJus  mansoni  gelten  mußte  (  Yoshida  1917). 

Später  sollen  auch  Katzen,  Hunde,  Hühner  und  Enten  durch  Verzehren  von 
Sparganum  aus  Fröschen  und  aus  dein  menschlichen  Körper  den  ausgeschiedenen 
Mansonbandwurm  bekommen  haben  (Yoshida  1922).  Diese  Angabe  haben  neuere 
Versuche  in  Japan  bestätigt.  Fütterungen  mit  S}xtrganum  von  Mensch,  Katze, 
Geflügel,  Frosch  auf  Hunde  und  Katzen  gelangen  in  der  Mehrzahl;  das  Plerozerkoid 
wuchs  in  den  genannten  Versuchstieren  zum  Band  wurme  aus  (Axdo  1925). 

In  China  und  Hinterindien,  insbesondere  in  Tonkin,  sind  80%  aller  Frösche 
Sparganum- Träger,  überdies  Schlangen,  Ratten,  Zibethkatzen,  Schweine,  Affen, 
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zahlreiche  Vögel,  Hauskatzen  zu  14%,  Hunde  zu  12%;  in  Hanoi  kommen  beim 
Menschen  alljährlich  7  oder  8  Fälle  von  Augensparganosis  zur  Beobachtung;  unein- 
gekapselt  macht  die  Larve  keine  Beschwerden;  eingekapselt  wirke  sie  in  der  Orbita 
als  Entzündungsreiz.  Ob  es  sich  um  eine  oder  mehrere  Sparganum- Arten  in  diesen 
Beobachtungen  handelt,  ist  noch  unentschieden  (Casaux  &  Houdemer  1926). 

In  den  Muskeln  von  Fröschen  und  Schlangen  war  schon  von  Okumura  (1919) 
eine  der  Larve  des  Dibothriocephalus  munsoni  sehr  ähnliche  Sparganum- Art  gefunden 
worden,  welche  sich  im  Hundedarm  zu  einem  Bandwurm  entwickelte,  der  durchaus 
dem  gleich  sah,  wie  er  nach  Verfütterung  von  menschlichen  Sparganum-'Würmern 
entstand.  Die  Onkosphären  aus  den  Eiern  des  so  gezüchteten  Sparganum  entwickelten 
sich  in  einem  Kopepoden,  Cyclops  leuckarti ,  zum  Prozerkoid,  genau  so  wie  sich  die 
Oncosphaera  des  Dibothriocephalus  latus  in  Süßwasserkopepoden,  Cyclops  strenuus 
und  Diaptomus  gracilis,  entwickeln,  indem  sie,  von  diesen  Tieren  verschluckt,  im 
Darm  ihre  Wimperhülle  abwerfen,  in  die  Leibeshöhle  eindringen  und  hier  binnen 
zwei  oder  drei  Wochen  sich  zum  Prozerkoid  ausbilden  (v.  Janicki  1909;  Rosen  1918). 

Bei  Mäusen  und  Fröschen,  welche  die  von  den  Prozerkoiden  besiedelten  Zyklopen 
verzehrten,  wurden  in  der  Bauchhöhle  die  Plerozerkoide  des  Sjxirgamim  gefunden. 
Demnach  scheint  es,  daß  das  Sparganum  der  Mäuse  und  Frösche  das  Plerozerkoid 
des  nämlichen  Dibothriocephaliden  ist,  das  in  Katze,  Hund  usw.  seinen  Endwirt  hat. 
Ob  aber  dieses  Plerozerkoid  und  das  menschliche  Sparganum  das  gleiche  ist,  bleibt 
vorläufig  unentschieden.  —  Von  den  Fröschen  der  japanischen  Präfektur  Chiba 
haben  30—40%  in  der  Muskulatur  ein  S/xirganum,  das  sich  im  Hundedarm  ebenfalls 
nach  15  Tagen  zum  geschlechtsreifen  Dibothriocephaliden  entwickelt.  An  ungeeignete 
Versuchstiere  überfüttert,  verkümmert  Sparganum  keineswegs,  sondern  durchsetzt 
die  Darmwand  und  verharrt  im  Körper  des  Tieres  wie  das  Sparganum  im  Menschen 
(Okumura  1919). 

Ob  Frösche  die  Träger  des  Plerozerkoidstadiums  des  Dibothriocephalus  mansoni 
sind,  wie  Okumura  will,  ist  keinesfalls  sicher.  Braun  bemerkt,  daß  Frösche  wohl  kaum 
eine  regelmäßige  Nahrung  der  Hunde  seien;  eher  kämen,  wenn  das  Sparganum  der 
Frösche  überhaupt  in  diesen  Entwicklungskreis  gehöre,  Füchse  und  Schakale  oder 
andere  kleine  Raubsäugetiere  in  Betracht.  Daß  die  sparganumtragenden  Frösche  in 
Tonkin  durch  Zyklopiden  infiziert  werden,  bestätigen  Casaux  und  Houdemer  (1926). 


Fiur.  79. 
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IHplogonoporus  (/ran dis  Blanc hard  (1894). 

Ein  sehr  langer  Bandwurm,  bis  zu  10  m  lang,  aus  sehr  zahlreichen,  kaum  0,5  mm 
langen,  aber  bis  zu  25  mm  breiten  Gliedern  zusammengesetzt,  an  der  Bauchfläche 
von  einer  doppelten  Längsreihe  dunkler  Pünkt¬ 
chen,  den  Genitalöffnungen,  gebändert.  Keim¬ 
stock  an  den  meist  14—16  mm  breiten  Proglot- 
tiden  nur  in  der  Quere  entwickelt;  Uterus  macht 
wenige  Schlingen.  Bräunliche  dickschalige  Eier 
von  0,063  mm  Länge  und  0.048  —  0,05  mm  Breite: 
mit  Deckel  und  Zellhaufen  im  Innern.  Kopf  un¬ 
bekannt  (Fig.  79). 

Dieser  Wurm  ist  bisher  zweimal  bei  Japanern  ge¬ 
funden  worden.  Ob  er  mit  Fischlleiseh  in  den  .Menschen 

gerät,  ist  nicht  bewiesen.  Krankheitszeichen  wie  bei  Dibolhrinirphala.s  Intim,  namlieh  Darm¬ 
störungen,  Bauchschmerzen,  fortschreitende  Anämie.  Diagnose  aus  den  im  Kot  zahlreich 
auftretenden  Wurmeiern  (Ijima  und  Kurtmoto  1894,  Kurimoto  1900).  Jn  Seehunden  und  Walen 
ist  die  Gattung  Dijlngouayorus  seu  Krabben  eine  häufige  Wunnplage. 


Stück  der  Gliederkette  von  Diphujn- 
nnpunm  graut!  is.  Natiirl.  Gr.  Aach 
Jjima  &  Kurimoto. 
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Davaineidae. 

Aus  der  Zestodenfamilie  der  Davaineidae  ist  für  die  menschliche  Pathologie 
bemerkenswert : 


Davainea  ma dagascarienn is  Davaine  1869. 

Ein  seltener  Bandwurm,  der  in  Mayotte,  einer  Komoreninsel,  bei  Kreolenkindern, 
in  Port  Louis  auf  St.  Mauritius,  in  Bangkok,  zu  Georgetown  in  Britisch- Guyana, 
auf  Manila,  also  auf  den  verschiedensten  Punkten  der  Erde  in  Bruchstücken,  zweimal 
auch  als  vollständiger  Wurm  gefunden  worden  ist. 

Die  größte  bisher  gemessene  Länge  betrug  39  cm.  Seine  Saugnäpfe  messen  0,10  -  0,12  - 
0,46  mm;  das  Rostellum,  0,018 — 0,025  mm  lang,  trägt  90  Haken.  Länge  des  Halses  bis  2  mm;  Zahl 
der  Proglottiden  500 — 700,  deren  Breite  1 — 1,5  mm.  Die  Eier,  300 — 400,  bringen  allmählich  den 
Uterus  zum  Platzen  und  die  anderen  Teile  zum  Verschwinden  und  füllen  die  Proglottis  fast  ganz 
aus;  das  spindelförmige  Ei,  0,05—0,064  mm  lang,  0,02—0,023  mm  breit,  enthält  in  doppelter  glas- 
heller  Hülle  die  Onkospliära  mit  Embryonalhäkchen.  —  Als  Zwischenträger  des  Wurmes  wird 
Periplaneta  oecidentalis  vermutet  (Braun  1925). 

Die  Davaineiden  schmarotzen  besonders  häufig  in  Vögeln. 

Eine  ihr  engverwandte  Zestodenfamilie,  die  der  Anoplocephnlidae,  hat  Vertreterinnen  bei  Affen, 
Halbaffen,  Beuteltieren  und  Nagern;  darunter  die 

Hertiella  satyri  Blanchard  1891 

als  Bewohnerin  des  Dünndarms  im  Orang-Utan  gefunden,  fingerlanger  und  längerer  Wurm.  Im 
Darm  eines  achtjährigen  Kindes  auf  Mauritius  (R.  Blanchard  1913),  bei  einem  indischen  Knaben 
(Chandler  1925). 


Dipylidiidae. 

Dieser  dritten  Zestodenfamilie  gehört  an  das 

DipylUlium  caninum  Lin  ne  1758. 

Auch  Taenia  canina  Linne,  Taenia  elliptica  Bätsch  1786,  Dipylidium  cucnmerinum 
Leuckart  1863.  Der  gemeine  Hundebandwurm,  ungefähr  spannenlang,  15  — 35  cm, 
und  stricknadeldick,  1,5— 0,3  mm;  hat  einen  Schnabel  von  Keulenform  mit  drei 
oder  vier  Ringen  rosenstachelförmiger  Haken.  Bei  Hunden  und  Katzen  bewohnt  er 
die  untere  Hälfte  des  Dünndarmes,  meistens  in  größerer  Zahl. 

Sein  Vorkommen  im  Menschen  wird  aus  fast  allen  Teilen  der  Erde  berichtet,  aber  immer 
nur  als  seltener  Fund. 

Er  wrurde  angetroffen  in  Dänemark,  Deutschland,  Frankreich,  Holland,  Pmgland,  Schweden, 
Norwegen,  Österreich,  Schweiz,  Italien,  Rußland,  Südafrika,  Nordamerika,  Guyana,  Philippinen. 
Fast  ausnahmslos  sind  es  Kinder,  bei  denen  der  Wurm  entdeckt  wurde,  nicht  selten  Säuglinge  von 
5  Wochen  an;  selten  wurden  zwei  und  mehr  Würmer  beim  selben  Träger  festgestellt  (Bollinger 
1905,  Blanchard  1906,  Huber  1908). 

Darmstörungen  mit  oder  ohne  Fieber  können  die  Anwesenheit  dieses  Wurmes  im  kindlichen 
Darm  begleiten;  Krämpfe  und  weitere  nervöse  Störungen  wurden  gelegentlich  gesehen,  hoch¬ 
gradige  Abmagerung  in  einem  Falle  (Zschokke)  berichtet.  Meistens  wird  der  Wurm  zufällig  ent¬ 
deckt  durch  das  Abgehen  der  gurkenkernförmigen  weißlichen  bis  graurötlichen  Proglottiden,  die 
fast  täglich  gefunden  werden  können;  sie  bewegen  sich  lebhaft,  sterben  aber  in  Wasser  rasch  ab. 
Da  der  Wurm  wrenig  bekannt  ist,  kann  er  mit  der  Taenia  solium  verwechselt  werden  und  dürfte 
häufiger  sein,  als  die  bisherige  Zahl  der  bekannt  gewordenen  Fälle  vermuten  läßt  (Bollinger). 

Das  Zystizerkoid  des  Wurmes  lebt  in  der  Mundelaus,  Trichudnim  canis  (Melnikow  1809, 
Leuckart  1869)  und  im  Hundefloh,  Ctnwceiihahis  vanis  seu  Puhx  semüwps,  im  Katzenfloh,  Cteno- 
cephalus  felis ,  und  im  Menschenfloh,  Pulex  irrilans ,  (Sonsino  1888,  Grassi  A  Rovelli  1889);  die 
Larven  dieser  Ektoparasiten  nehmen  das  Ei  des  Hundebandwurmes  auf;  die  Onkospliära  siedelt 
sich  im  Fettgewebe  der  Larve  um  die  Leibushöh le  herum  an.  Nach  der  Metamorphose  der  Floh- 
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larve  zum  Floh  entwickelt  sich  die  Onkosphära  zur  Finne,  die  mitsamt  dem  Floh  vom  Hunde  ge¬ 
schnappt,  zerbissen  und  verschluckt  wird  (Joyeux  1916,  Lopez  Neyra  &  Munos  Medina  1919). 

Vom  Hunde  wird  der  Vorwurm  auf  den  Menschen,  insbesondere  auf  Kinder 
so  übertragen,  daß  die  an  der  Hundeschnauze  oder  an  der  Hundezunge  befindliche 
Zystizerkoide  beim  Küssen  des  Hundes  unmittelbar  an  den  Menschenmund  oder 
beim  Streicheln  des  Hundes  an  die  Finger  und  von  diesen  aus  an  den  Mund  des 
Menschen  kommt.  —  Die  Verhütung  der  Ansteckung  besteht  im  Unterlassen  der 
ekelhaften  Liebkosungen  zwischen  Tier  und  Mensch. 


Hymenolepididae. 

Aus  der  Zestodenfamilie  der  Hymenolepididae  ist  zu  erwähnen 


Fis:.  80. 


Hymenolepis  nana  von  Siebold  1852. 

Dieses  beim  Menschen  seltene,  bei  Ratten  und  Mäusen  sehr  gewöhnliche  Würm¬ 
chen  ist  unter  verschiedenen  Namen,  als  Taenia  murina  Dujardin  1845,  Taenia  nana 
v.  Siebold  1852,  Taenia  aegyptica  Bilharz  1852,  Diplacanthm 
nanus  Weinland  1858,  beschrieben  worden  als  ein  10—15  mm, 
selten  doppelt  so  langer  Bandwurm  mit  sehr  kurzen  Proglot- 
tiden  bis  zu  200  an  Zahl  (Fig.  80). 

Der  0,25—0,3  mm  dicke  Kopf  trägt  ein  plumpes  ausdehnbares 
Rostellum  mit  einem  einfachen  Kranz  aus  24 — 30  Haken.  Die  fast 
farblosen  elliptischen  Eier  sind  0,068  mm  lang,  haben  eine  doppelte 
Embryohülle;  die  Onkosphära  füllt  ungefähr  zwei  Drittel  des  Eies 
aus.  Die  Eier  werden  im  Kot  des  Wurmträgers  gefunden. 

Beim  Menschen  wurde  der  Wurm  zuerst  in  Kairo  von  Bilharz 
gefunden,  in  großer  Anzahl  bei  der  Sektion  eines  Knaben.  Er  ist 
weiterhin  fast  nur  bei  Kindern  gefunden  worden,  sehr  häufig  im  süd¬ 
lichen  Europa,  überhaupt  in  den  Mittelmeerländern  und  so  auch  in 
den  warmen  Zonen  aller  Erdteile.  In  Nordeuropa,  Deutschland, 

England,  Dänemark,  Belgien,  Frankreich,  ist  er  selten.  Ebenso  in 
Australien.  Häufiger  in  Cochinchina  (Pons  1925).  In  Sizilien  sind  bis 
10%  der  Kinder  damit  behaftet;  in  Portugal  6,5%  der  Schulkinder; 
in  Algier  20%;  in  Tunis  5%  der  Gefangenen  zu  Stax  (Espie  1925); 
in  Texas  32%;  in  Florida  39%  der  Schulkinder.  Unter  besonderen 
Bedingungen  häuft  sich  die  Anwesenheit  der  Taenia  und  wird  zur  Fa¬ 
milienplage  und  Gemeindeplage.  Unter  den  italiänischen  Gruben¬ 
arbeitern  in  Belgien  wurde  der  Wurm  bei  80%  der  untersuchten 
Arbeiter  gefunden  (Gurin  &  Chancel  1915). 

Hymenolepis  nana  bohrt  sich  tief  in  die  Schleimhaut  des  Dünn¬ 
darms  ein;  man  findet  nicht  selten  mehrere  Tausende  dieses  Wurms 
bei  einem  Wirt  (Nicolo  1904,  Stoerk  &  Hahndel  1907,  Schnell 
1918).  Der  Parasit  kann,  auch  wenn  er  in  Masse  vorhanden  ist,  lange 
Zeit  unbemerkt  bleiben;  er  wird  dann  gelegentlich  bei  Abtreibungs¬ 
kuren  oder  bei  Leicheneröffnungen  gefunden. 

In  manchen  Fällen  geht  seine  Anwesenheit  mit  allerlei  örtlichen 
Darmstörungen  und  entfernteren  Krankheitszeichen  einher;  Verstopfung  abwechselnd  mit  Durch¬ 
fällen,  die  hier  und  da  blutig  waren;  Leibschmerzen,  Heißhunger;  Kopfweh,  Schlaflosigkeit,  zu¬ 
nehmende  Erblassung;  Anfälle  von  Gehirnkrämpfen  bis  zur  jACKsoxschen  Epilepsie. 

Auf  die  Anwesenheit  eines  Helminthen  machen  die  Darmstörungen  und  Gehirnstörungen 
sowie  fortschreitende  Anämie  und  ausgesprochene  Eosinophilie  aufmerksam,  die  Diagnose  der 
Taenia  nana  gründet  sich  auf  die  Entdeckung  der  leicht  erkennbaren  Eier  im  Kot. 


H ymenolepis  nana  (Bilh. 
v.  Sieb.)  12:1.  Nach 
Braun. 
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Ob  H  ymenolepis  nana  auch  in  den  Harnwegen  sich  ansiedelt  und  Chylurie  bewirken  kann 
(Predtetsche nsk y),  muß  nachgeprüft  werden,  durch  häufige  Untersuchung  des  Harnes  auf 
W  urineier. 

Über  die  Entwicklung  und  den  Larvenwirt  der  Taenia  nana  ist  lange  Zeit  gestritten  worden 
und  erst  in  den  letzten  Jahrzehnten  Sicheres  bekannt  geworden.  Zunächst  war  man  uneinig  dar¬ 
über,  ob  eine  der  Hymenolepididen  der  Mäuse  und  die  Taenia  nana  der  Menschen  dieselbe  Art  sei. 
Beide  sehen  sich  zum  Verwechseln  ähnlich.  Aber  viele  Forscher  sind  heute  überzeugt,  man  müsse 
jeneals  II  ymenolepis  fraierna  Stiles  von  der  Taenia  aegyplica  Bilharz  abtrennen,  und  zwarauf  Grund 
des  von  Grassi  und  Rovelli  (1889,  1892)  entdeckten  Entwicklungsganges  der  Rattentaenie:  für 
diese  falle  ein  Zwischenwirt  weg;  die  Zystizerkoide  dringen,  nachdem  sie  i>n  Darmlumen  ihres 
Wirtes  freigeworden  sind,  beim  selben  Wirt  in  die  Darmzotten  ein  und  entwickeln  sich  hier  zur 
Taenie.  Ob  dieses  Ausfallen  eines  Zwischenwirtes  auch  für  H  ymenolepis  nana  der  Menschen  gelte, 
ließ  Grassi  unentschieden;  aber  Calandreccio  (191 G)  hat  es  behauptet. 

H ymenolepis  nana  hominis  und  II  ymenolepis  murina  voneinander  zu  sondern,  verlangt  Rossi 
auf  Grund  von  Versuchen,  in  denen  es  nicht  gelang,  die  Eier  des  Wurmes  vom  Menschen  in  Ratten 
zur  Entwicklung  zu  bringen.  Auch  Looss  machte  vergebliche  Versuche,  die  Wurmcier  aus  dem 
Menscliendarm  in  ägyptischen  Ratten,  Mus  alexandrinus  und  Aeomys  eahirinus ,  zum  Gliederwurm 
zu  erziehen. 

Aber  später  ist  es  gelungen,  den  Zwergbandwurm  von  Kindern  in  Portugal  auf  30  Mäuse  zu 
übertragen  (Woodland  1924),  nachdem  die  Frage,  ob  II  ymenolepis  nana  v.  Siebold  und  Hymeno- 
lepis  fraierna  Stiles  derselbe  Wurm  oder  verschiedene  Würmer  seien,  schon  vorher  von  Joyeex 
(1920,  1923)  und  von  Low  und  Lane  (1922,  1923)  wieder  aufgenommen  worden  war.  Joyeex  hält 
ungeachtet  der  Geringfügigkeit  morphologischer  Unterschiede  daran  fest,  es  seien  verschiedene 
Würmer,  unter  Hinweis  auf  das  Fehlschlagen  seiner  Infektionsversuche  mit  Wurmeiern  aus  dem 
Menschen  bei  der  Ratte  und  auf  das  verschiedene  geographische  Verhalten  der  Würmer;  // ymeno¬ 
lepis  nana  sei  vorzugsweise  ein  Wurm  der  warmen  Länder,  II  ymenolepis  fraierna  se  i  murina  sei  in 
allen  Zonen  einheimisch.  Inzwischen  hat  sich  die  Annahme,  der  menschliche  Zwergbandwurm 
käme  fast  nur  in  den  Tropen  vor,  als  übertrieben  erwiesen;  er  kommt  im  gemäßigten  Klima  überall 
vor;  daß  er  dabei  selten  auf  den  Menschen  übergeht,  ist  eine  andere  Sache. 

Low  und  Lane  leugnen,  daß  die  Entwicklung  des  Wurmes  ohne  Zwischenwirt  bewiesen  sei; 
das  Vorkommen  von  Zystizerkoiden  in  der  Darmwand  der  Ratte  sei  kein  Zeugnis  dafür,  daß  diese 
sich  im  nämlichen  Wirte  zur  Taenie  entwickele;  es  sei  immerhin  möglich,  daß  die  Weiterentwicklung 
auch  dann  in  Gang  käme,  wenn  der  Zystizerkoidträger  von  einer  anderen  Ratte  gefressen  worden; 
die  Möglichkeit  einer  mittelbaren  Entwicklung  bleibe  offen. 

Scott  (1923)  und  Woodland  (1924)  wollten  an  der  Entwicklung  ohne  Zwischenwirt  fest  - 
halten.  Auch  Versuche  in  Japan,  in  denen  die  direkte  Entwicklung  von  // ymenolepis  nana  in 
gleichzeitigen  Versuchsreihen  bei  Mäusen,  Ratten,  Affen  und  Mettsehen  verfolgt  werden  konnte, 
sollen  die  Entwicklung  ohne  Zwischenwirt  und  zugleich  die  Zusammengehörigkeit  von  11  ymeno¬ 
lepis  hominis  und  11  ymenolepis  fraierna  muris  beweisen  (Saueki  192f>). 

Vorderhand  gilt,  nach  Braun,  für  H ymenolepis  nana  noch  der  von  Grassi  auf- 
gedeckte  Entwicklungsgang:  Wegfall  eines  Zwischenwirtes,  aber  Einhalten  des 
Einnenstadiums,  das  sich  in  den  Zotten  der  Dünndarmwand  aus  aufgenommenen 
und  eingedrungenen  Onkosphären  entwickelt,  dann  in  das  Darmrohr  durchbricht 
und  hier  zum  Bandwurm  auswrächst.  Bei  Kindern,  die  mit  den  Eiern  des  Wurmes 
gefüttert  worden  waren,  wurden  am  19.  Tage  schon  neue  Eier  im  Kot  gefunden  und 
am  62.  Tage  97  reife  Würmer  ausgeschieden  (Saeki  1920).  Das  spricht  für  Selbst¬ 
infektion  mit  den  Eiern  der  im  Wirtsdarm  geborenen  Würmer. 

Zur  Abtreibung  der  Taenia  nana  genügen  einfache  Mittel.  So  befreite  de  Jonoh 
(1917)  drei  Geschwister  von  diesem  Wurm  durch  Darreichung  von  je  200  Samen¬ 
kernen  der  Cucurbita  melo  nebst  einem  Eßlöffel  voll  Rizinusöl.  Grassi  (1887)  hat 
das  Extractum  filicis  maris  in  mittlerer  Gabe  erfolgreich  in  sehr  vielen  Fällen  ange¬ 
wendet  und  nach  der  Kur  weder  Würmer  noch  Eier  mehr  gefunden. 
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ß  ymenolepis  diminuta  Rudolphi  1819, 
früher  auch  als  Taenia,  diminuta ,  Taenia  flavojmnctata  Weinland  (1858),  Taenia 
minima  Grassi  (1886)  beschrieben,  lebt  regelrecht  im  Darm  von  Mäusen  und  Ratten, 
Mus  musculus ,  Mus  alexandrinus,  Mus  rattus,  Mus  decmnanus ;  ist  weit  größer  als 
Taenia  nana ,  20—60  cm  lang  und  bis  3,5  mm  breit,  vermehrt  sich  auf  600—1000 
Glieder  (Fig.  81  und  82). 

Fig.  82. 


Fig.  81. 


H  ymenolepis  diminuta- Glieder,  mikrophot.,  nach 
Färbung  mit  Hämatoxylin  250:1.  Nach  Fülle¬ 
born,  1922. 


Ei  von  H  ymenolepis  diminuta , ,, Habitus- 
Bild“.  Zeichnung  nach  frischem  mit 
Deckglas  bedecktem  Material,  750:1. 
Nach  Fülleborn,  1922. 


Ihr  kleiner  Kopf,  0,2— 0,5  mm  dick,  ist  keulenförmig,  hat  ein  schwachentwickeltes  Rostellum 
ohne  Haken,  niedrige  breite  Glieder;  Eier  rundlich,  0,06 — 0,07  mm;  mit  grüngelblicher  dicker 
Schale,  die  undeutliche  radiäre  Streifung  zeigt ;  doppelte  dünne  Embryonalschale;  OnkospMira  0,028 
bis  0,036  mm,  also  die  Hälfte  des  Eies  ausfüllend. 

Bisher  ist  der  Wurm  in  ein  paar  Dutzend  Fällen  beim  Menschen  gefunden  worden  aus  allen 
Weltteilen;  12  Fälle  hat  Ransom  (1904)  gesammelt;  er  ist  aber  der  Meinung,  H ymenolepis  diminuta 
sei  in  den  Vereinigten  Staaten  Nordamerikas  der  dritthäufigste  Bandwurm  des  Menschen;  aber 
ein  zahlenmäßiger  Beweis  für  diese  Angabe  ist  nicht  erbracht;  45  weitere  Fälle  sind  von  Riley 
und  Shannon  (1922)  zusammengestellt  worden;  einen  Fall  aus  Ostafrika  hat  Fülleborn  (1922) 
hinzugefügt;  noch  2  hat  Bacigalupo  (1926)  mitgeteilt  aus  Argentinien,  wo  Greenway  sie  beob¬ 
achtet  hat,  bei  einem  achtjährigen  Italiänerknaben,  der  an  epileptiformen  Krämpfen  litt,  und  bei 
einem  achtzehnmonatigen  eingeborenen  Knaben,  ln  Buenos  Aires  fand  Bacigalupo  28%  der 
Ratten  mit  H ymenolepis  diminuta  besiedelt. 

Von  den  69  Fällen,  die  Riley  &  Shannon  zusammengestellt  haben,  gehörten  36  den  Tropen¬ 
ländern  an;  19  aus  Brasilien,  16  aus  den  United  States  of  America,  3  aus  Nikaragua,  je  1  aus  Argen¬ 
tinien,  Kuba,  Martinique,  Philippinen  usw.,  8  aus  Indien;  dazu  7  Fälle  aus  Italien,  vereinzelte  aus 
Belgien,  Ostafrika,  Japan,  Australien.  Neu  ist  ein  Fall  aus  Georgien  (Kipschidse  1928). 

Die  Finne  der  kleinen  Rattenhymenolepis  lebt  nach  der  Entdeckung  Grassi’s  und  Rovellls 
(1889,  1892)  in  verschiedenen  in  Mehl  hausenden  Insekten;  insbesondere  in  der  Larve  und  im 
Imago  des  Schmetterlings  Asopia  farinalis ;  ferner  in  einem  in  Mittelmeerländern  einheimischen 
Ohrwurm,  der  Forjikulide  Anisolabis  annulipes ;  -  während  Forficula  auricularis ,  Periplaneta  orien- 
talis  und  Blatta  germanica  nach  Joyeux  (1919)  der  Infektion  mit  den  Wurmeiern  widerstehen  — . 
Auch  zwei  Tenebrioniden,  Akis  spinosa  und  Scaurus  striatus ,  dienen  nach  Grassi  als  Finnenwirte 
der  H ymenolepis  diminuta.  Ein  weiterer  wichtiger  Zwischenwirt  ist  der  gemeine  Mehlkäfer,  Tenebrio 
molitor ,  der  als  Larve  und  als  Imago  infiziert  werden  konnte  (Joyeux  1919, 1920,  1921,  Bacigalupo 
1926);  doch  wird  die  Möglichkeit  der  Larveninfektion  bestritten  (Riley  1922,  Fülleborn  1922). 
Die  Larven  der  Flöhe  Ctenocephalus  canis,  Ceratophyllus  fasoiatus ,  Pulex  irritans ,  Xenopsylla  cheopis 
nehmen  das  Ei  des  Bandwurmes  auf  und  lassen  es  zur  Finne  gedeihen,  die  weiter  in  Puppe  und  Floh 
übergeht  (Nicolle  &  Minchin  1911,  Johnston  1913,  Joyeux  1916).  Der  mit  Zvstizerkoiden  be¬ 
setzte  Rattenfloh,  Ceratophyllus  fasciatus ,  übertrug  den  Vorwurm,  wenn  er  von  jungen  Ratten  ge¬ 
fressen  wurde,  und  in  weniger  als  drei  Wochen  entwickelte  sich  im  Rattendarm  der  Vorwurm  zur 
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Geschlechtsreifen  Taenia  (Nicoll  &  Minchin).  Der  gleiche  Versuch  gelang  bei  australischen  Ratten, 
welche  Ceralophyllus  fasciatus  oder  Xenopsylla  cheopis ,  in  denen  Zystizerkoiden  entwickelt  waren, 
zu  fressen  bekamen  (Johnstox  1913).  Die  Infektion  der  Flöhe,  außer  bei  den  genannten  auch  bei 
Leptopsylla  musculi ,  Pulex  irritans ,  Ctenocephalus  canis ,  kommt  im  Larvenstadium  zustande 
(Joyeux  1920). 

Daß  trotz  starker  Verseuchung  der  Rattengeschlechter  an  manchen  Plätzen 
mit  Hymenolepis  diminuta  die  Larve  dieses  Bandwurmes  nur  selten  in  Menschen 
gelangt  und  öfter  bei  Kindern  als  bei  Erwachsenen,  erklärt  sich  aus  der  Art  seiner 
Zwischenwirte:  Flohlarven,  Mehlzünslerlarven,  Mehlkäfer,  Ohrwürmer,  Schaben 
oder  die  Eingeweide  dieser  Insekten  werden  nur  selten  und  ganz  zufällig  in  den  Mund 
des  Menschen  gebracht  und  verschluckt,  so  daß  darin  entwickelte  Hymenolepis - 
Finnen  sich  im  Menschendarm  ansiedeln  können. 

Falls  die  Nachricht  zutrifft,  daß  Hymenolepis  diminuta  der  dritthäufigste  Band¬ 
wurm  beim  Menschen  in  den  Vereinigten  Staaten  Nordamerikas  sei,  werden  wir 
wohl  von  seiner  Bedeutung  als  Schmarotzerwurm  und  von  den  Mitteln,  ihn  abzu¬ 
treiben,  bald  Genaueres  erfahren.  Die  Diagnose  des  Schmarotzers  beruht  auf  der 
Entdeckung  seiner  Eier  im  Kote.  Sie  sehen  dem  Ei  der  Hymenolepis  nana  auf  der 
Loos’schen  Tafel  durchaus  ähnlich;  können  von  diesem  Ei  wohl  nur  durch  Über¬ 
tragung  auf  die  genannten  Finnenwirte  und  durch  genaue  Untersuchung  der  sich  ent¬ 
wickelnden  Onkosphären  und  Zystizerkoide  und  durch  den  endlichen  Rattenversuch 
unterschieden  werden.  Ehe  der  Zoologe  diese  schwierige  Aufgabe  durchgeführt  hat, 
hat  der  Arzt  die  Würmer  mit  Oleum  ricini,  Extractum  filicis  maris  usw.  abgetrieben 
und  auch  diese  dem  Zoologen  überbracht. 


Taeniidae. 

Die  Vertreterinnen  der  Zestodenfamilie  Taeniidae  sind,  sowreit  sie  bisher  genau 
untersucht  wurden,  alle  kosmopolitischen  Parasiten  des  Menschen  ;  wir  verweisen 
daher  für  sie  auf  die  gangbaren  Lehrbücher  und  insbesondere  auf  das  Werk  von 
Braun  und  Seifert  (1926).  Es  gehören  hierher: 

1.  Taenia  soliuni  Linne  (1767),  Taenia  cncurbitina  Pallas  (1771),  Taenia 
dentata  Gmelin  (1790),  Taenia  armata  Brera  (1802)  usw.  nebst  dem  Cysticercus 
hominis. 

2.  Taenia  saginata  Goeze  (1782),  Taenia  inermis  Brera  (1802),  Taenia 
mediocanellata  Küchenmeister  (1855),  Leuckart  (1863),  nebst  dem,  bisher  beim 
Menschen  nicht  unzweifelhaft  beobachteten  Cysticercus  bovis. 

3.  Taenia  eoenunts  Küchenmeister  (1854),  ein  Hundebandwurm,  dessen 
Blasenzustand,  Quese,  im  Gehirn  der  Schafe  und  Kälber  und  anderer  Säugetiere 

Fig.  83.  Fig.  84. 


die  Drehkrankheit  macht  (Fig.  83) ;  die  Finne  ist  bisher  ein  einziges  Mal,  im  Jahre  191 1 
zu  Paris,  als  Erregerin  eines  tödlichen  Hirnleidens  beim  Menschen  beobachtet 
worden  (Brumpt  1913). 


II.  Besonderer  Teil.  2.  Durch  Zestoden  erregte  Krankheiten.  221 

4.  Taenia  echinococcus  v.  Siebold  (1853),  ein  anderer  Hundebandwurm, 
dessen  Finne  die  große  Echinokokkenplage  unter  den  Menschen  bewirkt;  ob  der 
Echinococcus  unilocularis  seu  polymorphus  und  der  E.  multilocularis  seu  alveolar is 
verschiedene  Formen  der  Finne  desselben  Hundewurmes  sind  (Mita  1916),  wie  bisher 
angenommen  wurde,  oder  getrennten  Wurmgattungen  zugehören,  ist  noch  zu  ent¬ 
scheiden;  weiteres  dazu  unten  bei  den  Hydatidenkrankheiten  (Fig.  84). 

Von  Taenia  saginata  sind  als  besondere  Würmer  in  verschiedenen  Tropenländern 
die  folgenden  abgetrennt  worden;  indessen  sind  sie  so  selten,  so  wenig  untersucht 
und  zum  Teil  nur  stückweise  gesehen  worden,  daß  die  Frage,  ob  sie  wirklich  neue 
Taenien  sind,  offen  bleibt. 

5.  Taenia  africana  v.  Linstow  (1900);  bisher  nur  in  zwei  Exemplaren  von 
Eingeborenen  aus  der  Umgebung  des  Nyassasees  bekannt ;  Finne  beim  Zebu  vermutet. 
Ob  besondere  Art  oder,  wie  Collin  (bei  Braun)  meint,  geschrumpfte  Stücke  von 
Taenia  saginata ,  läßt  Braun  kaum  unentschieden.  Das  gleiche  gilt  für 

6.  Taenia  bremneri  Stephens  (1908);  wenige  Proglottiden  von  einer  Fullani- 
frau  in  Nordnigeria  an  Stephens  zur  Untersuchung  geschickt. 

7.  Taenia  philippina  Garrison  (1907);  einmal  bei  einem  Gefängnisinsassen 
in  Manila  gefunden. 

8.  Taenia  confusa  Ward  (1896),  in  drei  Exemplaren  bekannt,  aus  Lincoln 
in  Nebraska  und  aus  Galveston  in  Texas;  wohl  ein  besonderer  Wurm  (Ward  1896, 
Chandler  1920). 

Abbildungen  und  Beschreibungen  dieser  vier  Würmer  bei  Braun. 


Hydatidenkrankheiten. 

Neben  der  Unzahl  von  Schriften  über  Blasenwürmer,  vÖdTideg,  engl,  hydatids, 
ital.  idatidi,  beim  Menschen  in  Europa  finden  wir  nur  ganz  vereinzelte  Mitteilungen 
über  diesen  Gegenstand  aus  tropischen  Ländern. 

Bei  der  kosmopolitischen  Ausbreitung  der  hvdatidenbildenden  Zestoden  scheint  die  Voraus¬ 
setzung  landläufig  zu  sein,  daß  die  Schweinefinne,  Cysticercus ,  und  der  Hülsenwurm,  Echinococcus , 
in  allen  Ländern  ohne  weiteres  immer  je  ein  und  derselben  Wurmart  zugehören.  Neuere  Erfahrungen 
erwecken  Zweifel  an  dieser  Voraussetzung.  Für  die  Behandlung  der  hergehörigen  Leiden  mag  es 
meistens  gleichgültig  sein,  ob  die  Voraussetzung  zutrifft  oder  nicht;  es  kommt  auf  die  Nachweisung 
der  Wurmblase  oder  des  Finnenbalges  im  menschlichen  Körper,  auf  die  Bestimmung  seines  Sitzes 
und  zuletzt  auf  die  Möglichkeit  an,  die  gefährliche  oder  lästige  und  entstellende  Geschwulst  aus  dem 
Körper  zu  entfernen.  Indessen  weiß  jeder  Arzt,  wie  schwer  es  werden  kann,  einen  Cysticercus ,  der 
an  der  Oberfläche  des  Körpers,  unter  der  Haut,  im  Auge,  leicht  zu  erkennen  ist,  in  der  Tiefe,  im 
Muskel,  im  Gehirn,  an  den  Hirnhäuten,  zu  ahnen  und  von  anderen  Geschwülsten  zu  unterscheiden; 
und  daß  selbst  eine  Massenaussaat  kleiner  Finnen  in  allen  Körperteilen  unerkannt  bleiben  kann, 
wenn  es  nicht  gelingt,  wenigstens  eine  der  Blasen  zur  Feststellung  der  Natur  des  Leidens  zu  ge¬ 
winnen.  Der  Nachweis  durch  spezifische  Immunreaktionen  wird  deshalb  immer  wieder 
angestrengt  werden;  aber  diese  Anstrengung  hat  nur  dann  Sinn,  wenn  wir  vorher  bestimmt  wissen, 
daß  ,,der  Cysticercus“  eine  spezifische  Einheit  ist  und  daß  der  Wirtskörper  auf  ihn  als  Antigen 
mit  spezifischen  Antikörpern  reagiert. 

Dasselbe  gilt  für  „den  Echinokokkus“,  der  leicht  zu  erkennen  ist,  wenn  bei  einem  Menschen, 
der  mit  Echinokokkustaenienträgern,  Hund,  Katze,  Schakal,  im  Verkehr  gestanden  hat,  sieh  eine 
blasige  Geschwulst  in  der  Leber  oder  Lunge  oder  unter  der  Haut  entwickelt:  der  aber  sehr  schwer 
zu  erkennen  sein  kann,  wenn  der  Parasit  sich  in  der  Milz,  der  Niere,  dem  Gehirn,  einem  Knochen 
oder  Muskel  entwickelt;  hier  wäre  eine  spezifische  Immunreaktion  mindestens  erwünscht.  Aber 
diese  setzt,  wie  sie  heute  geübt  wird,  die  Gewißheit  voraus,  daß  E'hi,,<>njccus  und  Erhtnococcus 
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immer  und  überall  das  gleiche  ist,  daß  es  nur  die  eine  Tanna  erhinococcus  gibt,  deren  Onkosphäre 
sich  im  Menschen  zum  Hülsenwurm  entwickelt. 

Auch  wenn  wir  nach  der  Verhütung  der  Hydatidosen  fragen,  wird  die  genaue 
Kenntnis  über  ihre  Herkunft,  namentlich  über  die  zugehörige  geschlechtsreife  Taenie 
vorausgesetzt  ;  und  die  ist  nicht  damit  gewonnen,  daß  wir  einfach  unsere  Erfahrungen 
in  den  gemäßigten  Zonen  für  die  Tropen  verallgemeinern.  Es  ist  vielmehr  notwendig, 
das  Verhalten  der  Hydatiden  und  ihrer  Elterntiere  in  allen  Ländern  voraussetzungslos 
zu  erforschen;  und  hiervon  sind  wir  noch  entfernt. 

Zysticerkosis. 

Wenn  es  auch  im  allgemeinen  zutreffen  mag,  daß  der  Cysticercus  cellulosae 
hominis  die  Fortbildung  des  Eies  der  Taenia  solium  ist  und  also  der  Finne  entspricht, 
die  für  gewöhnlich  als  Schweinefinne  bezeichnet  wird,  aber  auch  bei  Affen,  Bär, 
Wildschwein,  Reh,  Gazelle,  Katze,  Hund  gefunden  wird,  so  dürfte  nicht  vergessen 
werden,  daß  ebenfalls  die  Rinderfinne,  Cysticercus  bovis,  im  Menschen  Vorkommen 
kann,  als  die  Larve  der  Taenia  saginata ,  die  fast  ausschließlich  im  Rinde  lebt  (Perrox- 
cito  1891 ;  Fon  tax  1919).  Die  Unterscheidung  beider  Finnen  ist  in  den  meisten  Fällen 
leicht;  die  Schweinefinne  trägt  den  Hakenkranz  wie  ihre  Erzeugerin,  die  Taenia  solium 
seu  armata ;  aber  es  gibt  auch  Schweinefinnen,  bei  denen  die  Haken  vermißt  werden 
und  die  deshalb  mit  der  Rinderfinne,  dem  Larvenstadium  der  Taenia  saginata  seu 
inermis,  verwechselt  werden  können.  An  diese  Tatsachen  ist  bei  der  Untersuchung 
der  Hydatidenkrankheiten  in  den  Tropen  zu  denken. 

Was  nun  die  geographische  Verbreitung  der  Zystizerkose  des  Men¬ 
schen  angeht,  so  liegen  darüber  sehr  wrenige  Mitteilungen  vor.  Sie  kommt  in  Abes¬ 
sinien,  dem  Lande  der  Rinderfinne,  vor  (Perroncito)  ;  sie  wird  aus  Südafrika  (Strachax 
1926),  aus  Vorderindien  (Stephens  1908),  aus  Zevlon  (Nicholls  1925)  gemeldet; 
der  Fall  aus  Zeylon  betrifft  einen  34  jährigen  Mann,  der  plötzlich  starb  ;  bei  der  Sektion 
fand  man  zahlreiche  Zystizerken  von  Taenia  solium,  in  allen  Muskeln,  auch  im  Herz¬ 
muskel;  im  Latissimus  dorsi  wurden  auf  3  Quadratzoll  22  Zysten  gezählt;  woher 
der  Infekt  kam,  ist  nicht  festgestellt,  da  die  Untersuchung  des  Darmes  auf  den  Band¬ 
wurm  unterblieb.  —  In  Nordamerika  sollen  Zystizerken  beim  Menschen  nicht  Vor¬ 
kommen  (Fantham,  Stephens  &  Theoiiald  1916);  aber  aus  Texas  wird  die  Verseuchung 
der  Schweine  mit  Cysticercus  cellulosae  und  das  häufige  Vorkommen  des  Blasenwurmes 
bei  Negern  und  bei  Weißen  berichtet  (Price  1925).  —  Auf  den  Philippinen  sind  in 
den  Jahren  1902—1926  nur  zwei  Fälle  von  Cysticercus  cellulosae  gefunden  worden; 
das  Verhältnis  der  Träger  von  Taenia  solium  zu  den  Trägern  von  Taenia  saginata 
verhalte  sich  dort  wie  1  :  7  (Africa  &  Sancta  Cruz  1927).  —  Aus  Argentinien  werden 
13  Fälle  von  C.  cellulosae  beim  Menschen  und  beim  Schwein  gemeldet;  aber  bisher 
nur  ein  Fall  von  Taenia  solium  beim  Menschen  (Back; alt po  1927).  Das  ist  gewiß 
merkwürdig  und  fordert  zu  genaueren  Feststellungen  auf. 

Unerklärt  bleibt  vorderhand  die  Tatsache,  daß  so  wenige  Fälle  von  Cysticercus 
bovis  beim  Menschen  gemeldet  sind  ;  die  reife  Proglottide  der  Taenia  saginata  gibt  oft 
schon  im  menschlichen  Darm  ihre  Eier  ab,  nachdem  die  blind  geschlossenen  Uterus¬ 
schläuche  durch  den  Druck  der  sich  lebhaft  zusammenziehenden  kräftigen  Muskulatur 
des  Bandwurmgliedes  zum  Platzen  gebracht  worden  sind;  während  hingegen  die 
Proglottiden  der  T.  solium  fast  immer  unversehrt  mit  dem  Kot  abgehen,  ohne  daß 
ihre  Eier  früher  nach  außen  gelangen  als  nach  dem  Absterben  der  Glieder  ;  sie  müßten 
denn  durch  Retroperistaltik  in  den  Magen  ihres  Wirtes  gelangen  und  hier  vom  Magen¬ 
saft  aufgelöst  werden. 
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Echinokokkosis. 

Über  die  Echinokokkose  in  warmen  Ländern  berichtet  Scheube  (1910) 
zusammenfassend,  daß  sie  in  Algier,  Tunis,  Ägypten,  Vorderindien,  Westaustralien, 
Viktoria,  Argentinien  häufig  sei. 

Für  Ägypten  hat  zuerst  Bilharz  (1853)  auf  das  Vorkommen  des  Hülsenwurmes  im  Menschen 
aufmerksam  gemacht.  Für  Algier  wird  es  von  Vital  (1874)  berichtet  und  jüngst  von  Senevet  und 
Witas  (1926);  hier,  in  den  steppenartigen  Hochebenen,  sei  die  Echinokokkenkrankheit  eine  sehr 
gemeine  Plage;  die  Blase  habe  ihren  Sitz  meistens  in  der  Leber;  junge  Leute  zwischen  10  und  30 
Jahren  litten  daran  am  häufigsten.  Auch  in  Tunis  (Deve  1923)  und  in  Marokko  (Barotte  &  Velu 
1924)  soll  das  Übel  häufig  sein.  —  ln  Vorderindien  wurden  manche  Fälle  von  Leberabszessen  auf 
Echinococcus  zurückgeführt  (Cleyhorn  1871).  —  Einzelne  Mitteilungen  über  Echinokokken  beim 
Menschen  kommen  jüngst  aus  Südafrika;  hier  werden  die  Karnineger  als  Schaf  Züchter  auf  ihren 
Farmen  geplagt;  von  4071  Kranken  im  Midlandhospital  wurden  25  als  Echinokokkenträger  be¬ 
funden;  die  Einwohnerschaft  soll  bis  zu  0,5%  mit  Hvdatiden  behaftet  sein  (Bremer  1927).  —  In 
Sibirien  und  Nordjapan  wird  Echinokokkus  nicht  gesehen  (Faust  1926).  —  In  China  sei  der  Hülsen¬ 
wurm  sehr  selten  (King  1927).  —  Auf  den  Philippinen  ebenso;  unter  8000  Autopsien  gab  es  einen 
einzigen  Befund  von  zwei  kleinen  Zysten  an  der  Lungenwurzel  (de  Leon  &  Leiva  1925);  in  der 
Mitteilung  darüber  heißt  es,  ,,in  Acephalozysten  hätten  sich  reife  Echinokokken  mit  Brutkapseln 
und  Skolizes  entwickelt“.  —  Im  australischen  Bezirke  Viktoria,  wo  in  den  großen  Schafherden  heute 
mindestens  4—5%  der  Tiere  die  Finne  beherbergen  und  die  bandwurmtragenden  Schäferhunde 
sehr  zahlreich  sind,  erregt  die  Häufigkeit  des  Echinokokkus  beim  Menschen  schon  seit  sechzig  Jahren 
die  Aufmerksamkeit  der  Bevölkerung  und  der  Ärzte  (Hudson  1860;  Sutherland  1863).  Die  Zahl 
der  Erkrankungen  hat  seit  jener  Zeit  zugenommen,  für  die  Stadt  Melbourne  wie  für  das  umliegende 
Land,  so  daß  die  dortigen  Zustände  mit  denen  in  Island  verglichen  wurden  (Richardson  1867). 
In  den  Jahren  1867 — 1877  wurden  auf  eine  Bevölkerung  von  800000  Seelen  in  Viktoria  307  Todes¬ 
fälle  durch  Echinococcus  gemeldet  (Thomas  1879).  Am  meisten  sind  die  Schafe,  viel  weniger  die 
Rinder  befallen;  von  den  Rindern  tragen  die  befallenen  zu  einem  großen  Teile  (30%)  nur  sterile  und 
entartete  Zysten;  von  den  Schlachtschafen  in  Melbourne  beherbergen  40%  die  Hydatiden;  in 
anderen  Gegenden  von  Ostaustralien  wächst  die  Verseuchung  der  Schafe  bis  auf  75%.  Beim  Schafe 
sind  Lungen  (52%)  und  Leber  (42%)  die  Hauptsitze  des  Hülsenwurmes,  welcher  in  diesen  Tieren 
als  Echinococcus  polymorphus  unilocularis  und  multilocularis  erscheint  ;  beim  Rinde  sind  ebenfalls 
Lunge  (69%)  und  Leber  (27%)  am  meisten  befallen;  der  Echinococcus  multilocularis  herrscht  bei 
ihm  vor.  Der  Mensch  beherbergt  in  Leber  und  Lunge  den  beutelförmigen  unilocularis ;  selten  und 
mit  örtlich  begrenztem  Vorkommen  den  Echinococcus  alveolaris.  — 

Das  sind  also  heute  im  subtropischen  Australien  Zustände  der  Echinokokken¬ 
plage  wie  im  kalten  Island. 

Hier  waren  im  Jahre  1863  die  Schafe  zu  mehr  als  12,5%,  Träger  der  Leberhydatide,  während 
28%  aller  Hunde  den  Bandwurm  trugen  (Krabbe);  die  Ziffer  der  Hunde  betrug  damals  20  auf 
100  Einwohner.  Heute  gibt  es  in  Island  nur  noch  7  Hunde  auf  100  Einwohner;  die  Schafe  und  Rinder 
und  Menschen  leiden  weniger  häufig  an  Echinokokkose  (Einarsson  1926).  —  In  Neuseeland  ist 
die  Hydatidenkrankheit  ebenfalls  ein  großer  Schaden;  in  den  Jahren  1913 — 1925  wurden  im  Dune- 
dinhospital  90  Echinokokkuskranke  behandelt,  darunter  15  rückfällige  Kranke,  die  anderen  75  als 
neue  Fälle;  die  Mortalität  der  Erkrankten  und  Operierten  betrug  23%.  Die  öffentliche  Statistik  in 
Neuseeland  zählt  für  die  Jahre  1894 — 1898  unter  den  Todesfällen  186  durch  Echinokokkus;  für  die 
Jahre  1919 — 1925  unter  den  Todesfällen  373;  ungefähr  50%  aller  Schlachttiere  sind  Echinokokkus¬ 
träger;  auf  die  Einwohner  kommen  alljährlich  etwa  150  Echinokokkuserkrankungen  (Fulton  1926). 

Über  die  Entwicklungsgründe  für  die  verschiedenen  Formen  der  Hydatiden 
hat  Dew  (1925,  1926)  Untersuchungen  angestellt.  Er  kann  nicht  zugeben,  daß  dafür 
zwei  oder  mehrere  verschiedene  Parasiten  verantwortlich  sind;  das  Experiment 
wie  die  Beobachtung  des  Epidemiologen  sprächen  dawider.  Auch  der  Annahme, 
daß  Tochterzysten  nur  in  reifen  vollentwickelten  Mutterzysten  entstünden,  daß  also  der 
Echinococcus  multilocularis  eine  Spätbildung  gegenüber  dem  Echinococcus  uniloculans 
sei,  kann  er  nicht  beistimmen;  es  gebe  junge  Zysten  mit  Tochterknospen  und  alte 
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ohne  solche.  Das  Sprossen  und  die  Einschachtelung  von  Tochterzysten  geschehe 
dann,  wenn  die  normale  Entwicklung  der  Brutkapsel  in  der  Grundzyste  gestört 
werde,  durch  eine  Schädigung  oder  Hemmung  im  Gange  der  Entwicklung;  als  mecha¬ 
nische  Ursachen  hierfür  ließen  sich  Verletzungen  durch  Stoß,  Muskelzerrung,  Punktion 
und  andere  operative  Eingriffe  nachweisen;  als  chemische  Schädigungen  das  Ein¬ 
treten  von  Harn,  Galle  usw.  in  die  Zyste;  als  bakterielle  Schädigungen  Infektion 
und  Toxämie.  Dementsprechend  seien  Tochterzysten  häufig  in  den  Leberhydatiden, 
in  den  Lungenhydatiden  selten;  öfter  in  den  Bronchien;  sie  seien  die  Regel  in  Niere, 
Muskel,  unter  der  Haut;  selten  bei  Kindern  und  nehmen  an  Häufigkeit  zu  mit  den 
Jahren.  Nach  Rupturen  von  Mutterzysten  komme  es  zu  Metastasen  in  Lunge  und 
Hirn;  in  Omentum  und  Knochen. 

Gegenüber  der  bisherigen  Annahme,  daß  der  Hülsenwurm  des  Menschen  und 
seiner  Herdentiere,  Rind,  Schaf,  Schwein,  einer  einzigen  Hundetänie,  der  Taenia 
echinococcus  canis  et  felis  entspreche,  stellt  Camerox  (1927)  fest,  daß  das  Genus  Echino¬ 
coccus  rudolphi  1801  wenigstens  vier  Spezies  umfaßt  und  daß  demgemäß  4  Hydatiden 
nach  ihren  verschiedenen  Skolizos  unterschieden  werden  können:  1.  Taenia  echino- 
coccus  v.  Siebold  1853,  die  gewöhnliche  beim  Schäferhunde;  2.  T .  echinococcus  cruzi 
Brumpt  &  Joyeux  1924,  die  gleiche  wie  Taenia  echinococcus  Diesixg  1803,  bei  Felis 
concolor ;  3.  T.  echinococcus  Ion g i rna n ubrius ,  bei  Canis  capensis ;  4.  T.  echinococcus 
minima  bei  Canis  lupus  macedonicus.  —  Eine  fünfte  Art  soll  bei  Canis  dingo  in  Austra¬ 
lien  gefunden  werden  (Braun).  —  Die  Bildung  der  Tochterzysten  sei  derart  vom  Wirt 
abhängig,  daß  derselbe  Echinococcus  beim  Rinde  in  multilokularer  Form,  beim  Menschen 
in  alveolarer  Form  wüchse  (Cameron  1927). 

Die  Entdeckung,  daß  in  Pferdeserum  mit  Zusatz  von  Hydatidenflüssigkeit 
bei  37°  C  nach  3  oder  4  Tagen  aus  dem  Echinoklokkenskolex  Zysten  in  vitro  wachsen 
(Deve  1926),  gibt  Aussicht,  die  Frage  nach  den  Bedingungen  der  Echinokokkusform 
experimentell  zu  verfolgen. 

Spezifische  Diagnostik  der  Hydatidosis. 

Die  „spezifische  Diagnostik“  der  Hydatidenkranklieiten  ist  von  einer 
Brauchbarkeit  für  den  Arzt  noch  weit  entfernt.  Intrakutan  probe  (Casoni),  Komple¬ 
mentbindung  (Weinberg),  Präzipitinprobe  sind  bisher  weder  deutlich  noch  eindeutig. 

Es  wird  empfohlen,  nachdem  die  gewöhnlichen  Proben  mit  der  Echinokokkusflüssigkeit  ver¬ 
sagt  haben,  Auszüge  aus  den  Skolekes  zu  verwenden.  Solche  seien  am  wirksamsten,  wenn  sie  mit 
absolutem  Alkohol  aus  getrockneten  Skolizes  hergestellt  werden;  die  wässerigen  Auszüge  geben 
durch  ihren  Eiweißgehalt  Fehler,  geben  „pseudopositive  Reaktion“  mit  syphilitischem  Serum;  aber 
der  alkoholische  Auszug  müsse  verdünnt  werden,  sonst  störe  der  Alkohol  die  Reaktion  (Hiles  1920, 
1927). 

Zur  Ausführung  der  Kutanreaktion  soll  einDialysat  des  Echinokokkusblaseninhaltes  besser 
als  dieser  an  und  für  sich  sein;  sein  Eiweißgehalt  könne  die  Casonireaktion  Vortäuschen.  Auch 
Peptonbouillon  gebe  positive  Reaktion;  daher  sei  bei  der  Ausführung  der  Casoniprobe  eine  Gegen¬ 
probe  oder  Nebenprobe  mit  Injektion  von  Peptonbouillon  nötig  (Lemaire  &  Thiodet  1926).  „Po¬ 
sitive“  Intrakutanreaktion  erfolgte  in  je  einem  Falle,  wo  Leberzirrhose,  Amöbenabszeß  der  Lunge, 
Leberkrebs  bei  der  Sektion  gefunden  wurde,  aber  nichts  von  Echinokokkus.  Kurz  der  Fehlerquellen 
und  Unsicherheiten  ist  kein  Ende. 

Dazu  kommt,  daß  in  4  Fällen  von  großer  Echinokokkose  die  Komplement¬ 
fixation  jedesmal  ausblieb  (Jaffe  1925);  daß  von  24  Fällen  sicherer  Echinokokkose 
nur  4  eine  positive  Komplementbindung  und  Präzipitinprobe  gaben  (Lemaire  1926), 
hingegen  in  einem  Falle  von  Leberzirrhose,  ohne  Echinokokkus,  die  „spezifischen“ 
Reaktionen  positiv  ausfielen  (Jaffe).  Zwar  steige  die  Sicherheit  der  Komplement¬ 
reaktion  in  solchen  Fällen,  wo  nicht  einfache  geschlossene  Zysten,  sondern  angerissene 
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Zysten  oder  multilokulare  Zysten  vorhanden  sind  (Dew  1926);  die  Undurehlässigkeit 
des  Blasenwurmes  verhindere  das  Austreten  seiner  Antigene  in  den  Wirtskörper 
(Lemaire)  ;  aber  weshalb  fällt  denn  in  87—90%  aller  Zystizerkusfälle  die  Intrakutan¬ 
probe  nach  Casoni  positiv  aus?  (Lemaire  1926,  Hiles  1927). 
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3.  Durch  Nematoden  erregte  Krankheiten. 

Naturgeschichte  der  Nematoden,  Rundwürmer. 

Rundwürmer  mit  Verdauungsorganen.  Mehr  oder  minder  lange,  fadenähnliche, 
darmsaitenartige,  spindelförmige  Würmer  mit  kreisrundem  Querschnitt.  Geschlechter 
meistens  getrennt,  äußerlich  unterscheidbar  an  der  Bildung  des  Körperendes.  Das 
Männchen  ist  stets  kleiner  als  das  Weibchen,  bei  vielen  Arten  sehr  klein ;  sein  Körper¬ 
ende  spiralig  oder  korkzieherartig  eingerollt,  mit  seitlichen  Hautflügeln  besetzt  oder 
quer  abgeschnitten  und  zu  einem  trichterförmigen  oder  schirmartigen  Hautlappen, 
Bursa,  verlängert.  Beim  Weibchen  pflegt  das  Hinterende  sich  in  eine  Spitze  zu 
verjüngen. 

An  den  Körperseiten  der  Würmer  tritt  ein  Längsstreifen  ab  dunkle  Linie  hervor;  diesem 
entspricht  im  Inneren  ein  längs  verlaufender  Wulst,  Seitenlinien,  Seitenbänder,  welche  das  Ex- 
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kretionsgefäß  und  die  Nervenziige  enthalten.  Zwei  schwächer  entwickelte  Wülste  verlaufen  in  der 
dorsalen  und  ventralen  Mittellinie,  Medianlinien,  Medianbänder,  zu  welchen  die  zu  der  Ring- 
inuskulatur  und  Längsmuskulatur  entstrahlenden  Nervenfortsätze  ziehen.  Die  genannten  vier 
Linien  teilen  die  unter  der  Haut  gelegene  Körpermuskulatur  in  vier  Längsbündel. 

Die  Mundöffnung  liegt  am  vorderen  Körperteil;  sie  ist  je  nach  den  Gattungen  und  Arten 
sehr  verschieden  gebildet,  oft  stark  mit  Haken  und  Zähnen  bewaffnet;  im  Umkreise  des  Mundes 
Sinnespapillen,  2  größere  zur  Seite,  4  kleinere  gegen  die  Mitte.  Der  Mund  führt  zum  muskulösen 
Oesophagus  von  wechselnder  Gestalt;  dieser  geht  in  den  Chylusdarm  über,  welcher  ohne  Muskulatur 
den  Körper  in  der  Länge  durchsetzt,  um  durch  einen  chitinbekleideten  Gang,  das  Rektum,  nahe 
bei  der  Schwanzspitze  an  der  Mittellinie  des  Bauches  nach  außen  zu  münden.  Den  Anfang  des 
Oesophagus  umgibt  ein  Ring  von  Nervenfasern,  welcher  nach  vorn  Nervenzweige  an  die  Kopf¬ 
papillen  sendet,  nach  hinten  die  Hauptkörpernerven  entsendet,  die  in  den  vier  Längsbändern  ver¬ 
laufen.  Die  Exkretionsgefäße  in  den  Seitenbändern  vereinigen  sich  hinter  dem  Nervenringe  an 
der  ventralen  Mittellinie  und  münden  durch  den  Exkretionsporus  nach  außen. 

Die  Geschlechtsorgane  erscheinen  als  ein  mehr  oder  weniger  dichtes  Knäuel  oder  Gestrick 
von  Schläuchen;  bei  Verletzungen  der  Körperwand  treten  sie  als  feine  weiße  Fadenschlingen  nach 
außen  hervor.  Das  Männchen  hat  nur  einen  Schlauch,  dessen  verdünntes  Ende  der  samenbildende 
Hoden  ist,  während  der  übrige  Teil  als  Samenweg  dient  und  dabei  in  Samenleiter,  Samenblase  und 
Ductus  ejaculatorius  gegliedert  sein  kann.  Der  Samenweg  mündet  stets  durch  den  After  nach 
außen,  so  daß  die  männlichen  Nematoden  also  keine  besondere  Genitalöffnung  haben.  Dicht  an 
der  Anogenitalöffnung  stehen  in  dem  Leitungsweg  die  Spikula,  ein  oder  zwei,  an  Form  und  Größe 
nach  Art  und  Gattung  wechselnde  Chitinstäbchen,  die  im  Körper  zurückgezogen  liegen  und  nur 
bei  der  Begattung  durch  die  Anogenitalöffnung  vorgestoßen  werden,  um  die  Überleitung  des  Sper¬ 
mas  in  das  weibliche  Genitale  zu  vermitteln.  Die  männlichen  Nematoden  haben  in  der  Umgebung 
der  Anogenitalöffnung  eine  Anzahl  von  Tastpapillen,  präanal  und  postanal  gelegen;  diese  Schwanz¬ 
papillen  sind  bei  den  Würmern,  welche  eine  Bursa  haben,  rippenartig  verlängert  wie  die  Stäbe  an 
einem  Klappschirm.  Ihre  Zahl,  Anordnung  und  Gestalt  dienen  als  Merkmale  bei  der  Unterscheidung 
der  Arten. 

Bei  den  Weibchen  liegt  die  Geschleehtsöffnung  stets  vom  After  getrennt,  an  irgendeiner 
Stelle  der  Bauchmittellinie,  bei  den  verschiedenen  Arten  in  verschiedener  Höhe,  näher  dem  Munde 
oder  näher  dem  After.  Sie  führt  in  eine  einfache  Vagina,  die  sich  nach  kürzerem  oder  längerem 
Verlauf  in  zwei  gleichgebaute  und  auch  annähernd  gleichlange  Genitalröhren  teilt.  Die  oberen 
Enden  dieser  Röhren  wirken  als  eibildende  Organe,  das  übrige  Stück  als  Eileiter.  Meistens  können 
Eileiter,  Receptaculum  seminis,  Uterus  deutlich  unterschieden  werden.  Die  Verteilung  der  Genital¬ 
röhren  auf  die  Körperlänge  kann  sehr  verschieden  sein,  je  nach  den  Arten  und  Familien. 

Die  Eier  der  Rundwürmer  sind,  im  Gegensatz  zu  den  Eiern  der  Plattwürmer  (Taf.  I).  immer 
einfache  Eier;  sie  enthalten  nur  eine  Art  von  Zellen,  Bildungszellen  ohne  Dotterzellen;  anfänglich 
nur  eine  einzige  große  Eizelle,  die  durch  Einlagerung  körniger  Nahrungsstoffe  mehr  oder  minder 
undurchsichtig  ist.  Die  Eischale  kann  sehr  verschieden  aussehen:  nebst  Größe  und  Gestalt  des 
Eies  ist  sie  für  die  einzelne  Wurmart  so  charakteristisch,  daß  diese  aus  dem  Ei  erkannt  werden 
kann.  Ebenso  bezeichnend  für  die  Art  ist  das  Entwicklungsstadium,  auf  welchem  die  Eier  vom 
Weibchen  abgelegt  werden  und  im  Kot  des  Wurmwirtes  abgehen;  bei  gewissen  Arten  enthalten  sie 
noch  die  einfache  ungefurchte  Eizelle,  so  bei  Ascaris  und  Trichonphahis:  bei  anderen  i$t  die  Zell¬ 
furchung  schon  mehr  oder  wenig  weit  vorgeschritten,  so  bei  Osnun's  und  Avlcj/Iasfoma:  bei  anderen 
Arten  schlüpfen  die  Embryonen  bereits  im  Mutterleibe  aus  der  Eischale  und  das  Weibchen  gebiert 
fertige  Junge,  so  bei  Filaria  und  Dracunculus. 

Die  Entwicklung  der  Fadenwürmer  ist  wesentlich  einfacher  als  die  der  Plattwürmer.  Der 
einfachste  Fall  ist  der,  daß  die  aus  dem  Wurmwirt  nach  außen  entleerten  Eier  im  Freien  geschlossen 
verharren,  bis  sie  von  einem  neuen  Wirt  mit  Nahrung  oder  Getränk  aufgenommen  werden;  dann 
verläßt  der  inzwischen  zur  Ausbildung  gekommene  Embryo  die  Eischale  und  entwickelt  sich  im 
neuen  Wirt  zum  geschleehtsreifen  Wurm:  so  bei  Ascaris,  Oztfwis,  Trichocrphahts.  In  anderen 
Fällen  schlüpfen  die  Embryonen  schon  draußen  aus  der  Eischale  und  leben  als  Larven  eine  Zeitlang 
im  Wasser  oder  Boden,  wobei  sie  aus  Kot  und  Pflanzenresten  und  Tierresten  Nahrung  aufnehmen 
und  wachsen.  Am  Ende  des  Larvenstadiums  müssen  sie  einen  endgültigen  Wirt  finden,  um  ge- 
schlechtsrcife  Würmer  werden  zu  können;  so  ist  es  bei  Aukyhidnwa  und  Xrcafor.  In  wieder  anderen 
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Fällen  leben  die  Larven  in  einem  Zwischenwirte,  worein  sie  entweder  zufällig  oder  suchend  und 
fast  listig  gelangen,  wie  Dracuncvlus  und  Filaria;  der  Zwischenwirt,  worin  sie  zur  reifen  Larve  aus¬ 
gewachsen  sind,  z.  B.  eine  Mücke,  gibt  die  Larve  dann  an  den  Endwirt  ab.  In  den  bisher  angeführten 
Fällen  entwickelt  sich  aus  jedem  Ei  nur  ein  fertiger  Wurm.  Bei  einigen  wenigen  Arten  findet  eine 
Vermehrung  des  Eikeimes  vor  der  Einwanderung  in  den  endgültigen  Wirt  statt,  z.  B.  bei  Strongy- 
loides ;  hier  wachsen  die  aus  den  Eiern  ausgeschlüpften  Larven  im  Freien  zu  freilebenden  geschlechts- 
reifen  Männchen  und  Weibchen  heran,  welche  sich  verkuppeln  und  eine  Nachkommenschaft  er¬ 
zeugen,  die  wiederum  nur  in  parasitischer  Weise  ihr  Fortkommen  fristet  (Heterogonie). 

Als  Eintrittspforte  für  die  Larve  in  den  Endwirt  kommt  der  Mund  oder 
die  äußere  Hautdecke  in  Betracht.  Wenn  die  Larve  in  einem  Zwischenwirt  zur  Reife 
kam,  so  hängt  es  von  diesem  ab,  wie  sie  in  den  Endwirt  gelangt;  der  Medinawurm, 
Dracunculus,  dessen  Larve  in  Süßwasserkrebschen  reift,  kommt  mit  dem  Trinkwasser 
in  den  Menschen;  Filaria  bancrofti,  die  in  Stechmücken  ihre  Larvenreife  gewinnt, 
wird  von  der  Stechmücke  in  die  Haut  eingeimpft.  In  allen  Fällen  ist  der  Weg 
der  Larve  vom  Mund  oder  von  der  Haut  des  Endwirtes  zu  ihrem  Ansiedlungsort 
in  diesem  Wirt  kein  so  einfacher,  wie  man  ihn  früher  sich  dachte.  Auch  die  mit  der 
Eischale  in  den  Magen  gelangten  Embryonen  gelangen  nicht  ohne  weiteres  von  hier 
aus  in  den  Darm.  Wir  haben  im  allgemeinen  Teile  am  Beispiele  der  Ascaris  lumbricoides 
ausgeführt,  wie  die  im  Magen  oder  im  Darm  ausgeschlüpfte  Larve  ihren  endlichen 
Wohnsitz  im  Darm  erst  auf  großen  Umwegen  erreicht :  sie  durchbohrt  sofort  die  Magen¬ 
wand  oder  Darmwand,  gelangt  in  den  Blutkreislauf  durch  die  Leber  und  die  Vena  cava 
ins  rechte  Herz,  weiter  in  die  Lungen,  verläßt  hier  die  Blutbahn,  gelangt  in  die  Luft¬ 
wege  und  aufwärts  bis  zum  Rachen,  wird  verschluckt  und  ist  jetzt  endlich  befähigt, 
sich  im  Darm  anzusiedeln  und  geschlechtsreif  zu  werden ;  bei  einzelnen  Rundwürmern 
geschehen  Abkürzungen  dieser  Ansiedlungsweise. 

Die  Nematoden  werden  heute  in  12  Familien  oder  noch  mehrere  eingeteilt  (Braun 
1926):  1.  Enoplidae ,  2.  Anguillulidae ,  3.  Angiostomidae ,  4.  Mermithidae,  5.  Onatho - 
stomidae ,  6.  Filariidae ,  7.  Thelaziidae,  8.  Spiruridae,  9.  Eustrcmgylidae,  10.  Tricho- 
trachelidae ,  11.  Strongylidae ,  12.  Ascarididae.  Mit  Ausnahme  der  zuerst  genannten 
Familie  geben  sie  alle  dem  Menschengeschlechte  Parasiten,  in  mehr  oder  weniger 
großer  Artenzahl.  Zu  der  2.,  3.,  5.,  7.,  8.,  9.,  11.  Familie  gehören  nur  einzelne  Gat¬ 
tungen  von  Rundwürmern,  die  im  Menschen  schmarotzen.  Sehr  wichtige  Gattungen 
für  die  menschliche  Pathologie  gehören  zur  10.  Familie  der  Trichotrachelidae ,  Trichi- 
nella  und  Trichocephalus ,  und  zur  12.  Familie  der  Ascarididae ,  Ascaris  und  Oxyuris. 
Die  zahlreichsten  menschlichen  Schmarotzer  liefern  die  6.  Familie,  der  Filariidae , 
und  die  10.  Familie,  der  Strongylidae. 

Anguillulidae. 

Aus  der  Familie  der  Anguilludidae  sind  mehrere  Arten  im  Menschen  beobachtet 
worden,  der  Mehrzahl  nach  ganz  selten  und  vielleicht  ohne  jede  pathologische  Be¬ 
deutung  in  allen  Fällen.  Aber  der  Arzt  muß  wissen,  daß  ihm  solche  Würmer  beim 
Kranken  oder  auch  beim  Gesunden  Vorkommen  können,  um  im  gegebenen  Falle 
ihre  Anwesenheit  richtig  zu  deuten  und  nicht  zu  überschätzen;  auch  wird  er  sorg¬ 
fältig,  mit  Hilfe  eines  zoologischen  Fachmannes,  Art  und  Bedeutung  seines  Fundes 
festzustellen  sich  angewöhnen,  falls  er  wissenschaftlichen  Sinn  hat. 

Khabditis  pellio  Schneider  (1860). 

,, UhaMiiis  genitalis “;  ein  1  mm  langes  Würmchen,  das  als  Larve  in  Regenwiirmorn  lebt, 
erwachsen  an  faulenden  Stoffen  im  Erdboden;  es  wurde  bisher  viermal  im  Menschen  fest  gestellt: 
dreimal  in  der  weiblichen  Scheide,  dem  Sammelort  so  vieler  fremder  und  befremdender  Dinge; 
einmal  im  Harn  eines  Mannes,  der  an  Nephritis  litt.  Von  den  drei  Weibern  litt  eines  an  Vagiuitis, 
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Pyelonephritis,  akuter  Enteritis  und  Pneumonie;  die  Würmchen  wurden  während  der  ganzen  Krank¬ 
heit  im  Harn  gefunden;  kamen  aber  nachweislich  aus  der  Vagina,  wo  sie  massenhaft  angesiedelt 
waren  (Braun). 


JEthabditis  niellyi  Blanchard  1885, 

ein  winziges  Würmchen,  0,3  mm  lang,  in  den  Knötchen  und  Bläschen  eines  pustulösen  Hautaus¬ 
schlages  bei  einem  Schiffsjungen  in  Brest  gefunden.  Der  Fund  erinnert  daran,  daß  in  den  Tropen 
pustulöse  Dermatitis  und  andere  als  Craw-craw  bezeichnet en  Haut  leiden  sehr  häufig  durch  eine 
Filaria  oder  mehrere  Filariiden,  vor  allen  durch  Filaria  perstans  bewirkt  werden;  sowie,  daß  ähn¬ 
liche  Hautausschläge  bei  Pferden,  Eseln,  Hunden,  Affen  infolge  von  Einwanderung  junger  Nema¬ 
toden  aus  den  Gattungen  Anguillula  und  Filaria  bekannt  sind  (Braun). 

Mhabditis  hominis  Kobayascri  1914, 

ein  kleiner  Wurm;  Männchen  1  mm,  Weibchen  bis  zu  2  mm  lang;  die  Jungen  werden  fertig  geboren. 
Elterntiere  und  Junge  kommen  massenhaft  vor  im  Darm  von  Kindern,  in  den  japanischen  Bezirken 
Soma,  Inashiki  und  Kitasoina  in  1%  bis  2,5%  der  Schulkinder  zwischen  10  und  14  Jahren,  ohne 
daß  Krankheitszeichen  davon  gesehen  werden  (Kobayaschi  1920,  Fennel  1920). 

Anguillula  aceti  0.  F.  Müller  1783, 

das  allbekannte  Essigälchen  der  früheren  Essigbereiter;  auch  im  Weißfluß  der  Eichbäume;  wurde 
mehrmals  beim  Menschen  gefunden  und  zwar  in  der  weiblichen  Scheide;  einmal  bei  einer  Frau, 
die  an  Nephritis  litt;  einmal  auch  im  Harn  eines  Mannes,  dessen  Gattin  wie  der  Mann  selber  an 
einer  Blasenentzündung  litt;  die  Frau  hatte,  um  der  Empfängnis  vorzubeugen,  Scheidenspülungen 
mit  verdünntem  Essig  gemacht  (Henneberg  1899;  Stiles  &  Frankland  1902;  Boston  1907; 
Napoleon  1907;  Man  1910). 


Angiostomidae. 

Ans  der  Nematodenfamilie  der  Angiostomidae  liefert  die  Gattung  Strongyloides 
einen  Vertreter  als  wichtigen  Schmarotzer  im  menschlichen  Darm,  der  in  seinem 
Jugendzustande  als  Larve  oder  als  getrenntgeschlechtliche  Anguillula  stercoralis 
frei  im  Erdboden  lebt,  seine  geschlechtliche  Entwicklung  und  hermaphroditische 
Lebenszeit  als  Anguillula  seu  Strongyloides  intestinalis  im  Darm  des  Menschen  ver¬ 
bringt.  Jene  Gattung  Strongyloides  hat  weitere  Vertreter  bei  verschiedenen  Säuge¬ 
tieren,  Affe,  Pferd,  Antilope,  Schaf,  Schwein,  Kaninchen,  Ratte,  sowie  bei  Vögeln, 
Reptilien  und  Amphibien.  Das  beim  Menschen  schmarotzende  Angiostoma ,  Strong y- 
loides  stercoralis  gemäß  der  heutigen  Nomenklatur,  konnte  bisher  nur  auf  junge  Hunde 
übertragen  werden.  Es  soll  in  Asien  in  Hunden  häufig,  in  Katzen  selten  Vorkommen 
(Sandground  1925).  Von  verwandten  Arten  sind  zu  nennen:  Strong  yloides  cebus 
in  Affen  der  neuen  Welt ;  Strong  yloides  fülleborni  in  Affen  der  alten  Welt ;  Strong  yloides 
westeri  in  Pferden;  Strong  yloides  pajnllosus  in  Wiederkäuern  und  Schweinen.  Nach 
neueren  Untersuchungen  wäre  die  Gattung  Strongyloides  in  zwei  Gruppen  zu  sondern : 
S.  papillosus,  umfassend  die  Arten  ovicinctus,  fülleborni,  suis,  sirniae ,  cebus  und  S. 
stercoralis,  umfassend  die  Arten  nasua,  canis ,  felis  (Chandler  1925,  Goodey  1920, 
Sandground  1926). 


Strongyloides  stercoralis  Bavay  (1870) 
ist  zum  ersten  Male  bekannt  und  berüchtigt  geworden  als  vermutlicher  Erreger  einer 
epidemischen  weißen  Ruhr,  an  welcher  französische  Truppen  in  den  Jahren  1870 
und  1877  in  Cochinchina  litten  und  womit  behaftet  sie  in  die  französischen  Kriegs¬ 
häfen  zurückkehrten.  —  Derselbe  Wurm  wurde  1878  in  Oberitalien  (Grassi  1878), 
2  Jahre  später  unter  den  Arbeitern  des  St.  Gotthardtunnels  (Perroncito  1880)  ge¬ 
funden.  In  der  gemäßigten  Zone  Europa  ist  dann  Strongyloides  stercoralis,  fast  überall 
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als  Begleiter  des  Ankylostoma  duodenale  bei  italiänischen  Tunnelarbeitern,  Ziegel¬ 
feldarbeitern,  Kohlengrubenarbeitern  in  Italien,  Deutschland,  Österreich,  England, 
Belgien  gefunden  worden,  also  unter  Bedingungen  eines  feuchten  Bodens  und  er¬ 
höhter  Bodenwärme,  welche  der  Entwicklung  der  Anguillula  stercoralis  nach  ihrem 
Abgang  vom  Menschen  günstig  sind  (Rühle  1884;  Leichtenstern  1885—1905; 
Bruns  1907 ;  Springfeld  1910).  Aber  auch  unabhängig  von  italiänischer  Einwanderung 
und  von  Bergbetrieben  und  Ziegelfeldern  ist  Strongyloides  im  Menschen  gefunden 
worden;  vereinzelte  Fälle  in  Ostpreußen  (Pappenheim  1899;  Askanazy  1900),  in  Schle¬ 
sien  (Trappe  1907)  usw.  Mit  verschiedener  Häufigkeit  kommt  Strongyloides  vor 
in  Frankreich,  Spanien,  Italien,  Sibirien,  Japan,  in  den  nordamerikanischen  Staaten 
der  gemäßigten  Zone.  In  subtropischen  und  tropischen  Ländern  scheint  der  Wurm 
überall  einheimisch  zu  sein,  fast  so  verbreitet  wie  Ankylostoma  und  Necator ,  mit  denen 
er  sehr  oft  vergesellschaftet  den  Darm  bewohnt.  —  Ägypten,  Ost-  und  Westafrika, 
Senegambien,  Indochina,  China,  Westindien,  Mittelamerika  und  Südamerika  bilden 
weite  Brutstätten  des  Strongyloides . 

Anguillula  intestinalis  lebt  als  reifer  Wurm  im  oberen  Dünndarm,  im  Duodenum 
und  Anfang  des  Jejunum;  wird  gelegentlich  auch  im  Magen  gefunden;  er  sitzt  fest 
und  tief  in  der  Schleimhaut,  ein  weißes  Fädchen  von  2,5— 3,0  mm  Länge;  auf  der 
Schleimhaut  weder  mit  bloßem  Auge  noch  mit  der  Lupe  erkennbar ;  aber  isoliert  und  auf 
dunklem  Grund,  etwa  auf  den  schwarzen  Teller  gebracht,  wird  er  eben  sichtbar. 
Männchen  und  Weibchen  sind,  falls  erstere  vorhanden,  nicht  zu  unterscheiden; 
so  wurde  bald  an  der  Trennung  der  Geschlechter  gezweifelt;  Leuckart  (1883)  hielt 
die  parasitische  Generation  für  hermaphroditisch ;  Rovelli  (1888)  erklärte  sie  als 
parthogenetisch  gebärende  Weibchen;  Sandground  (1926)  erklärt  sie  wiederum  für 
Hermaphroditen  (Fig.  86). 

Die  freilebende  Jugendform,  Anguillula  stercoralis,  trennt  sich  in  beide  Ge¬ 
schlechter;  das  Männchen  mißt  0,7  mm  in  der  Länge,  0,035  mm  in  der  Breite;  das 
Weibchen  ist  1  mm  und  darüber  lang,  0,05  mm  breit;  die  gelblichen  dünnschaligen 
Eier  sind  0,07  mm  lang,  0,045  mm  breit,  also  größer  als  die  Eier  der  parasitischen 
Generation,  die  0,05—0,058  mm  lang,  0,03—0,034  mm  breit  sind.  Die  infektions¬ 
tüchtige  Larve  stammt  sowohl  aus  der  Rhabd  i  t  is  -  Form  im  Kot  wie  aus  der  freilebenden 
geschlechtlichen  Generation  im  Boden  ab  (Braun  1899,  Sandground  1926). 

Der  parasitische  eischwangere  Wurm,  tief  eingebohrt  in  die  Schleimhaut  des 
Dünndarmes,  besonders  oft  in  das  Epithel  der  LiEBERKÜHN’schen  Drüsen,  setzt  seine 
Eier,  eins  oder  mehrere,  in  der  Darmwand  ab.  Die  Eier  entwickeln  sich  in  dem  Ge¬ 
webe  oder  in  dem  Drüsenfundus  (Strong  1901 ;  Brown  1903;  Darling  1911,  Oudendal 
1926)  zu  Embryonen;  die  Jungen,  0,2—0,25  mm  lang,  0,016  mm  breit,  schlüpfen 
aus,  gelangen  zum  Teil  in  den  Blutkreislauf,  zum  Teil  in  das  Darmrohr,  und  wachsen, 
bis  sie  im  Kot  nach  außen  gelangen,  um  das  Doppelte  und  Dreifache.  In  Oudendals 
Untersuchungen  drang  der  trächtige  Wurm  nur  in  die  LiEBERKÜHN’sche  Drüse  ein, 
legte  im  Fundus  die  Eier  ab,  wo  die  Larve  ausschlüpfte,  um  nach  Ablegung  der  alten 
Haut  in  die  Drüsenwand  einzudringen.  Die  gemauserte  Larve  soll  nicht  in  Blut¬ 
gefäße  oder  Lymphbahnen  Vordringen,  sondern  sich  unter  der  Muskularis  einnisten, 
um  später  reif  ins  Darmlumen  zurückzukehren  und  hier  den  Drüsengang  zu  verwüsten. 
Von  dem  Muttertier  unterscheidet  die  Larve  sich  durch  eine  doppelte  Ösophagus¬ 
anschwellung;  Männchen  und  Weibchen  deutlich  unterscheidbar  an  Größe  und 
Genitalanlage,  die  etwas  hinter  der  Körpermitte  als  ein  helles  ovales  Kör j x  i-chen 
neben  dem  dunkelkörnigen  Darm  beginnt;  Kopfende  stumpf,  Mundhöhle  weit  und 
kurz,  ohne  Chitinaiiskleidung. 

Die  Weiterentwicklung  der  Larve  im  Kot  erfolgt  bei  günstiger  Außenwärme 
(26  —  35°  C)  rasch  und  zwar  in  zwei  verschiedenen  Weisen.  Erstens:  der  Körper 
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streckt  sich  unter  gleichzeitiger  Abnahme  der  Dicke,  der  kurze  dreiteilige  Ösophagus 
verlängert  sich  beträchtlich,  so  daß  er  ungefähr  die  halbe  Körperlänge  erreicht  und 
dabei  seine  Dreiteilung  fast  völlig  verliert;  die  Geschlechtsanlage  bleibt  noch  klein. 
Die  Haut  hebt  sich  vom  Körper  ab;  unter  ihr  erscheint  der  Wurm  verkürzt;  die 
äußerste  Schwanzspitze  wie  quer  abgeschnitten;  bei  starker  Vergrößerung  erkennt 
man,  daß  sie  eingebuchtet  ist  und  seitlich  in  zwei  Spitzchen  vorspringt.  Schließlich 
erfolgt  die  Häutung  und  nach  30  Stunden  gleichen  die  jungen  Würmer  bis  auf  die 
noch  unentwickelte  Genitalanlage  wiederum  dem  parasi¬ 
tischen  Elterntier  und  verwandeln  sich  auch  weiter  in  solche,  Fi"-  87. 

wenn  sie  in  den  menschlichen  Körper  zurückgelangen.  Das 
ist  die  eine  Weise  der  Larvenentwicklung  im  Kot. 

Eine  andere  Weise  ist  diese:  das  junge  Würmchen  ver¬ 
ändert  seine  Gestalt  nicht  :  hingegen  beginnt  die  Genitalanlage 


Fii;.  86. 


Fig.  85.  Freilebende  Gonorat  ion  von  Sfrtmgylnitlr*  slrrcofalis.  .Männchen. 
Fig.  86.  Weibchen  kurz  nach  erlangter  Geschlechtsreife. 

Fi".  87.  Altes  Weibchen  mit  Larven,  welche  in  seinem  Inneren  aus- 
schliipfen  und  die  Organe  der  .Mutter  aufzufressen  beginnen. 

Xrv  Nervensystem,  Ex  Kxkretionssporus,  T  Hoden,  Warnt  Vesieula 
seminalis,  Pa  Sehwanzpapillen,  S/>  Spieula,  Om.  und  (fr. ft  vordere  und 
iiintere  Kiröhre,  Ovda  und  (frd.ft  vorderer  und  hinterer  Fileiter,  P.s.a 
und  If.s.p  vorderes  und  hinteres  Reeept  acutum  seminis,  Vir  Vulva, 
An  Anus.  Yergr.  ca.  125.  Looss. 
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frühzeitig  zu  wachsen;  das  Tier  entwickelt  sich  in  rund  3  Tagen  zu  einem  reifen 
Männchen  oder  Weibchen ;  das  Männchen  0,7  mm  lang  und  am  eingebogenen  Hinter¬ 
körper  kenntlich,  das  Weibchen  1  mm  lang  mit  langem  pfriemenförmigem  Schwanz 
und  mit  einer  Eierkette,  10—12  Stück,  trächtig.  Diese  Eier,  den  Eiern  des  para¬ 
sitischen  Wurmes  sehr  ähnlich,  aber  etwas  größer,  0,07  mm  lang,  0,045  mm  breit, 
vermehren  sich  allmählich  auf  30—40  Stück;  sie  beginnen  ihre  Entwicklung  eben¬ 
falls  im  Uterus,  werden  dann  zum  größeren  Teile  nach  außen  geboren;  nur  einige 
wenige  bleiben  im  alternden  Mutterkörper  zurück  und  entwickeln  sich  darin  zu 
Larven,  welche  die  mütterlichen  Eingeweide  allmählich  auff ressen.  Alle  Larven,  ob 
sie  früh  geboren  oder  erst  aus  dem  ausgezehrten  Mutterkörper  ausgeschlüpft  sind, 
werden  filariaähnlich  und  wachsen,  wenn  sie  wieder  in  einen  Endwirt  gelangen,  in 
diesem  zu  den  doppelgeschlechtlichen  oder  jungfräulichen  Muttertieren  aus. 

Die  geschilderte  zwiefache  Entwicklungsweise,  bei  welcher  ein  und  dieselbe  Tier¬ 
art  unter  zwei  verschieden  gebauten,  an  verschiedene  Lebensbedingungen  ange¬ 
paßten  und  in  verschiedener  Weise  sich  fortpflanzenden  Formen  auftritt,  ist  von 
Lktckart  als  Heterogenesis  oder  Heterogonia  bezeichnet  worden. 
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Larve  von  Strowjyloifles  utprcoralis  aus  Reife  filari forme  Larve  von  Strongiflonh s 

frischem  Kot;  stumpfes  Kopfende  mit  stereoralis;  bezeichnend  sind  der  lange 

kleiner  Mundhöhle  und  große  Genitalan-  Ösophagus  und  die  ausgeschnittene  Schwanz¬ 
lage  Gen.  ca.  228:1.  (Looss.)  spitze.  228:1.  (Looss.) 


Fast  alle  Beobachter  stimmen  darin  überein,  daß  von  den  beim  Stuhlgang  aus¬ 
tretenden  jungen  Larven  eine  größere  oder  geringere  Anzahl  die  eine,  der  liest-  die 
andere  der  beiden  beschriebenen  Entwicklungsweisen  einschlägt.  Im  Kot  der  unter 
kühleren  Himmelsstrichen  wohnenden  Sfrongyloides- Träger  werden  vorwiegend  oder 
ausschließlich  neue  filiforme  Larven  unmittelbar  entwickelt ;  im  Kot  der  Sfron- 
gyloides- Träger  aus  warmen  und  heißen  Zonen  entwickeln  sieh  mehr  oder  minder 
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zahlreiche  Geschlechtstiere,  Männchen  und  Weibchen,  ohne  daß  es  bisher  gelungen 
wäre,  das  jeweilig  bestehende  Zahlenverhältnis  durch  Umänderung  der  äußeren 
Bedingungen,  Feuchtigkeit,  Wärme,  Nährboden,  zu  beeinflussen.  Die  Außenwärme 
hat  insofern  einen  Einfluß  auf  die  Entwicklung,  als  bei  niederer  Temperatur,  unter 
26°  C,  die  jungen  Würmer  sich  zwar  häuten,  aber  aus  der  alten  Kutikula  nicht  aus- 
schlüpfen  und  in  ihrer  Entwicklung  stehen  bleiben,  sich  also  nicht  zu  Männchen  und 
Weibchen  ausbilden,  oder  nur  zum  Teil  in  den  geschlechtsreifen  Zustand  übergehen; 
ausnahmsweise  sah  man  aber  in  den  Kotkulturen  nur  Weibchen  sich  entwickeln  und 

trächtig  werden;  indessen  gelangten  die  von 
ihnen  getragenen  Eier  nicht  zu  weiterer  Aus¬ 
bildung  (Grassi  &  Segre  1887;  Leichtex¬ 
stern  1899,  1905;  Sandgrouxd  1925,  1926; 
Semenow  1926). 

Im  allgemeinen  gilt  also  für  den  Stron- 
gyloides  stercoralis  tropischer  Herkunft  die 
Bildung  einer  rhabditisartigen  freilebenden 
Generation  mit  getrennten  Geschlechtern  im 
Kot  (Bavay  1876,  1877;  Leuckart  1883; 
Leichtexstern  1898;  Zinn  1899);  für  den 
Strongyloides  .stercoralis  der  europäischen 
Wurmträger  der  Ausfall  der  freilebenden 
Generation  (Grassi  1887;  Soxsixo  1888; 
Leiciitensterx  1898;  Braun  1899),  derart, 
daß  sich  in  den  Kotkulturen  die  mit  dem 
Kot  entleerten  rhabditisförmigen  Larven 
ohne  weiteres  in  die  filariforme  oder  strongy- 
loide  Larve  umwandeln,  welche  erst  im 
Menschendarm  geschlechtsreif  wird.  —  Nach 
D  a kling  und  Sandground  ergab  sich  indessen 
bei  der  Untersuchung  von  37  Strongyloides- 
Trägern  im  tropischen  Honduras  in  17  Fällen 
die  direkte  Entwicklung  ohne  freilebende  er¬ 
wachsene  Würmer,  in  20  Fällen  eine  ge¬ 
mischte  Entwicklung,  aber  nie  die  indirekte 
allein. 


Sfronfftfloides  slrrcontlis,  jüngeres  Exemplar, 
ca.  95:1.  Ur.a  vordere,  ür.p  hintere  Ei- 
rühre.  (Looss. ) 


Darling  (1911)  vermutet,  daß  die  von  den  darmbewohnenden  Weibchen  ab¬ 
gelegten  Eier  eine  verschiedene  Entwicklungsanlage  derart  haben,  daß  die  in-  der 
Darmwand  abgelegten  und  dort  besonders  gut  ernährten  Eier  unmittelbar  sich  ent¬ 
wickelnde  Larven  geben,  w  ährend  die  in  das  Darmrohr  frei  abgesetzten  und  vom  Darm¬ 
inhalt  weniger  gut  ernährten  Eier  mittelbar  sich  entwickelnde  Larven  liefern.  Nach 
Stiles  (1902)  wäre  die  unmittelbare  parasitäre  Entwicklung  der  Versuch  einer  end¬ 
gültigen  Anpassung  an  die  schmarotzende  Lebensweise.  Das  sind  Gedanken  und 
Vermutungen.  Looss  (1914)  betont  dagegen,  daß  die  Tatsache  der  unmittelbaren 
Umformung  rhabdit isartiger  in  filariaartige  Larven  beweise,  daß,  w  ie  in  den  meisten 
anderen  Fällen  echter  Heterogonie,  so  auch  bei  Strongyloides  stercoralis,  mehrere 
geschlechtslose,  der  weiblichen  Geschlechtsfunktion  näher  stehende  Generationen 
auf  eine  getrennt  geschlechtliche  Generation  folgen  können;  die  in  Rede  stehende 
Verschiedenheit  sage  also  nicht  mehr  aus,  als  daß  in  wärmeren  Klimaten  die  Zahl  der 
geschlechtslosen  Generationen  gering  oder  auf  eine  einzige  beschränkt  bleibe,  während 
sie  in  kühlerer  Umwelt  größer  werde.  Ob  bei  dieser  Verschiedenheit  eine  engere 
Anpassung  an  die  parasitische  Lebensweise  (Stiles)  oder  die  Ungunst  der  äußeren 
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Lebensbedingungen  (Leich tenstern)  den  Ausschlag  gebe,  könne  unentschieden 
bleiben.  Kaum  anzunehmen  sei,  daß  in  kühlerem  Klima  die  geschlechtliche  Genera¬ 
tion  ganz  ausfallen  könne;  um  die  Folge  zu  erhalten,  müsse  man  nur  versuchen, 
irgendeinen  Stamm  filariformer  Larven  durch  eine  genügend  lange  Reihe  von  Gene¬ 
rationen  weiter  zu  züchten.  In  einem  Versuche  Leichtenstern’s,  durch  Wilms  ausge¬ 
führt,  gaben  unmittelbar  erzeugte  filariforme  Larven,  schon  in  der  ersten  Nach¬ 
kommenschaftsreihe  einige  Geschlechtstiere. 

Bei  einem  Strongyloides  des  Schafes,  Strongyloides  papillosus ,  war  die  unmittelbare  Folge 
filariformer  Larven  am  häufigsten  und  bei  den  geschlechtlich  entwickelten  freilebenden  Tieren 
waren  die  Weibchen  weit  zahlreicher  als  die  Männchen;  nur  1  <£:2000  ?  und  200  auf  100000  un¬ 
mittelbar  entstandene  filariforme  Larven  (Brumpt  1921);  das  entspricht  dem  Befunde  von  1 
1000  $  bei  Strongyloides  stercoralis ,  den  Grassi  und  Segre  (1881)  erhoben  haben.  Als  der  Stron- 
gyloüles  papillosus  auf  Kaninchen  übertragen  wurde,  änderte  sich  das  Verhältnis,  es  wurden  jetzt 
in  der  freilebenden  Generation  237  409  $  und  1236  unmittelbar  entstandene  filariforme  Larven 

gefunden.  In  Französisch-Guyana  fand  Rousseau  (1921)  die  unmittelbare  Larvenentwicklung 
spärlicher  als  die  mittelbare;  er  führt  das  Uberwiegen  der  letzteren  auf  die  saure  Reaktion  des 
Kotes  zurück.  Daß  in  Honduras  ebenfalls  die  direkte  Larvenentwicklung  spärlicher  als  die  ge¬ 
mischte  gefunden  worden  ist  (Darling,  Sandground  1925),  ist  schon  erwähnt. 

Die  Einwanderung  der  Strongyloideslarven  in  den  Menschen  erfolgt,  wie  bei 
vielen  anderen  Nematoden,  Ankylostoma  und  Necator ,  entweder  durch  Aufnahme 
der  filariformen  Larven  beim  Essen  und  Trinken  oder  durch  Einbohrung  der  Larven 
in  die  Haut  beim  Baden,  Waten  mit  bloßen  Füßen  usw.  Ihre  Fähigkeit,  die  Haut 
zu  durchdringen,  ist  von  van  Durme  ( 1902)  entdeckt,  von  Marzocchi  (1907)  und  Anderen 
bestätigt  worden.  Der  Weg,  den  sie  von  der  Mundschleimhaut  oder  von  dem  Unter¬ 
hautgewebe  zum  Darme  nehmen,  ist  derselbe,  wie  ihn  die  Askariden brut,  Ankylo- 
stomabrut  usw.  nehmen  (Looss  1905,  Fülleborn  &  Schilling-Torgau  1911). 

In  Tierexperimenten  ergab  sich  folgendes: 

Die  Einwanderung  in  die  Haut  geschieht  beim  Hunde  leicht,  sowohl  für  Menschenstrongyloiden 
wie  für  Hundes'trongyloiden;  es  vergehen  bis  zum  Auftreten  der  Rhabditisbrut  im  Kot  5—6  Tage. 
Das  Auftreten  von  Larven  in  Leber,  Darmwand,  Nieren  bei  diesem  Versuch  weist  darauf  hin,  daß 
vor  der  Ansiedlung  im  Darin  die  Larven  einen  weiten  Umweg  durch  den  Körper  machen.  Eine 
unmittelbare  Ansiedlung  der  Larven  im  Darm  findet  statt,  wenn  der  Hund  mit  Larven  gefüttert 
wird,  wrelche  aus  der  Trachea  eines  zwei  bis  sechs  Tage  vorher  von  der  Haut  aus  infizierten  Hundes 
entnommen  werden,  also  ihren  Kreislauf  durch  den  Hundekörper  bis  in  die  Luftwege  schon  voll¬ 
zogen  hatten.  Solche  Larven  vertragen  die  Einwirkung  des  Magensaftes,  haben  aber  dafür  ihr 
früheres  Vermögen,  Haut  und  Darmwand  zu  durchbohren,  verloren  und  können  den  Weg  über 
die  Lungen  nicht  zum  zweiten  Male  zurücklegen  (Fülleborn  1920). 

Das  Durchbohren  der  Haut  beim  Versuchstier  erfolgt  den  Haarbälgen  entlang;  nur  wenn  die 
Haut  sehr  zart  ist,  werden  auch  andere  Hautwege  betreten  (Kosuge  1924).  Welche  „Tropismen“ 
bei  der  „Wahl“  des  Weges  wirksam  siud,  ist  nicht  festgestellt. 

Das  „Durchwandern“  der  Trachea  durch  die  Larven  geschieht  ohne  Tätigkeit  der  Larven, 
durch  die  Fördertätigkeit  der  Flimmerepithelien;  denn  auch  tote  Larven  legen  jenen  Weg  zurück 
{Fülleborn). 

Nicht  immer  gelangen  künstliche  Infektionsversuche  per  os  oder  sie  fielen  kümmerlich  aus. 
In  einem  Teil  der  Fälle  war  wohl  die  Wahl  ungeeigneter  Wirte  dafür  maßgebend;  denn  Strongyloides 
stercoralis  entwickelt  sich  so  wenig  wie  Ankylostoma  und  andere  Würmer  bei  jedem  beliebigen 
Wirte,  und  die  verschiedenen  Strongvloiden  haben  ihre  besonderen  Reihen  von  Wirten  im  Tier¬ 
reich;  die  unterscheidenden  Artmerkmale  der  verschiedenen  Strongvloiden  sind  sehr  wenig  oder 
gar  nicht  bei  den  parasitisch  lebenden  „Weibchen“,  vielmehr  an  den  freilebenden  Geschlechtst  ieren 
deutlich.  Auch  Larven,  die  auf  geeignete  Wirte  verfüttert  wurden,  gingen  zugrunde,  wenn  sie  nicht 
alsbald  die  Gelegenheit  fanden,  sich  in  die  Magenwand  einzubohren.  Dies  deutet  darauf  hin,  daß 
sie  einer  längeren  Einwirkung  des  Magensaftes  nicht  widerstehen,  im  Gegensatz  zu  den  Ankylo- 
stomalarven,  welchen  die  Einwanderung  durch  den  Verdauungskanal  leicht  fällt.  Aber  mehr  noch 
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als  die  Einwirkung  des  Magensaftes  ist  dabei  Sauerstoffmangel  im  Magen  von  Bedeutung.*  Die 
durch  den  Mund  eingeführten  Larven  ersticken  im  Mageninhalt,  wofern  es  ihnen  nicht  gelang, 
bald  in  die  Magenwand  einzudringen.  So  sterben  auch  Strongyloideslarven  in  einem  durch  Vaselin 
luftdicht  abgeschlossenen  Deckglaspräparate  binnen  24  Stunden,  während  reife  Ankylostoma- 
larven  weit  länger  darin  aushalten  (Fülleborn  1914). 

Larven,  welche  von  der  Haut  aus  in  das  Versuchstier  hineingebracht  wurden,  gelangten 
schon  in  der  Trachea  zur  Keife  und  erzeugten  Rhabditisbrut;  doch  blieben  diese  an  Ort  und  Stelle 
im  Wachstum  stehen  (Fülleborn).  Eine  in  der  Sandschlange  Eryx  jaculus  schmarotzende  Stron- 
gyloidesart  hat  ihren  gewohnten  Sitz  in  der  Mundhöhle  und  in  den  Nachbarräumen  der  Luftröhre 
und  Speiseröhre;  die  dort  abgelegten  Eier  entlassen  ihre  Embryonen  nach  der  Durchwanderung  des 
Darmrohres  nicht  früher  als  im  Dickdarm  oder  erst  im  ausgeleerten  Kot  (Looss  1914). 

Manche  Autoren  haben  eine  wiederholte  Selbstinfektion  mit  Strongyloidesbrut 
angenommen,  derart,  daß  die  junge  Larve,  ohne  ihren  Wirt  zu  verlassen,  wieder  zum 
Geschlechtstier  ausreift  (Leichtenstern  1899,  1905;  Schlüter  1905;  Marini  1907); 
diese  Annahme  ist  bisher  nicht  erwiesen.  Ob  sie  unter  Vermittlung  der  Lymphwege 
in  das  Blut  massenhaft  übertreten  können  (Teissier  1896),  bedarf  der  Nachprüfung 
(Strong  1901). 

In  einem  Falle  von  chronischer  Pneumonie  bei  einem  Manne,  der  eine  starke  Invasion  von 
Slrongyloides  stercoralis  erlitten  hatte,  wurden  filariforme  Larven  in  Lungenauswurf  gefunden  und 
bei  der  Sektion  knötchenförmige  Herde  in  der  Lunge,  welche  Larven  enthielten,  ferner  Larven  in 
den  Lymphgefäßen  des  Darmes,  sowie  Eier,  Larven  und  Würmer  massenhaft  im  Darmrohr  und 
Kot  (Gage  1910).  Zu  diesem  Bericht  bemerkt  Looss,  daß  die  filariforpien  Larven  im  Auswurf 
nicht  von  den  Muttertieren  im  Darm  abstammen  konnten;  der  Fall  müsse  so  gedeutet  werden,  daß 
eine  chronische  Infektion  von  der  Haut  aus  stattgefunden  habe;  der  Befallene  sei  durch  besonders 
ungünstige  Lebensverhältnisse  wiederholten  Infektionen  ausgesetzt  gewesen.  Ähnliche  Fälle  (Teis¬ 
sier  1896;  Blacklock  &  Adler  1922  bei  einem  Schimpansen)  dürften  gleichfalls  auf  Infektionen 
von  der  Haut  aus  zurückgeführt  werden. 

Strongyloideslarven  sollen  wie  Ankylostomalarven  geradeswegs,  ohne  Vermitt¬ 
lung  der  Lymphgefäße  und  Blutbahn,  nach  Durchbohrung  der  Bauchhaut  das 
Zwerchfell  und  weiter  die  Bauchhöhle  oder  Brusthöhle  und  sofort  die  Lungen  er¬ 
reichen  können  (Yoshida  1908);  aber  in  vielen  Versuchen,  in  denen  die  Durchdringung 
der  Bauchhaut  beobachtet  wurde,  wurden  Larven  auch  im  Gehirn  und  in  den  Nieren 
gefunden,  was  auf  den  Weg  durch  die  Blutbahn  unzweideutig  hinweist  (Fülleborn 
1914).  Parallelen  zwischen  den  Entwicklungsgeschichten  für  Rhabditis  strong yloid es, 
Angiostoma  nigrovenosum ,  Slrongyloides ,  Ankylostoma  und  Necator ,  Ascaris ,  zeigen, 
wie  in  der  aufgestellten  Reihe  die  Bedeutung  der  freilebenden  Generation  abnimmt 
und  der  parasitische  Aufenthalt  in  Lunge  und  Darm  zu  einem  Dauerzustand  wird 
(Fülleborn  1920). 

Der  bewaffnete  Pal issaden wurm  im  Pferde,  in  drei  Arten,  Sirongylus  armalus  Rcdolpiii  seu 
Sckrosiomum  armatum  Dujardix,  Strongylus  neglectus  Poppel  (1897),  Sclerosiomum  edentatum 
Looss  (1900)  gehört  als  Erreger  der  Pferdekolik  und  des  Aneurysma  verminosum  equi  ebenfalls 
in  jenen  parasitischen  Entwicklungskreis  (A.  Sticker  1901,  1902).  Und  ebenso  die  Palissaden- 
würmer  in  den  Nieren  des  Hundes,  des  Wolfes,  des  Rindes,  des  Pferdes,  des  Menschen,  Strongylus 
dentatus ,  Str.  gigas ,  Sir.  contortus. 


Strongyloidiasis,  Anguilluliasis. 

Eine  durch  Slrongyloides  hervorgerufene  Krankheit  ist  zum  ersten  Male  unter 
dem  Namen  der  Diarrhee  de  Cochinchine  in  den  Jahren  1875—1877  beschrieben 
worden  (Leroy  de  MERicorRT,  Normand,  Bavay,  A.  Laveran,  Libermann). 

In  Cochinchina  herrscht  neben  der  Cholera,  der  roten  Ruhr  und  anderen  schweren 
Darmleiden  eine  Form  von  weißer  Ruhr,  welche  in  dem  Jahre  1870  mit  besonderer 
Heftigkeit  und  Ausbreitung  unter  den  französischen  Truppen  in  Cochinchina  zu 
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herrschen  begann;  mehr  als  ein  Drittel  der  Soldaten,  welche  schwer  erkrankt  aus 
Cochinchina  in  den  Jahren  1870—1873  in  die  Heimat  zurückgeschickt  wurden, 
waren  mit  jenem  Leiden  behaftet,  1975  Fälle  von  Cochinchinadiarrhöe  auf  5130  Kranke. 
Das  Leiden  ist  sehr  langwierig ;  es  kann  nach  Verlassen  der  verseuchten  Plätze  drei 
und  vier  Jahre  lang  andauern. 

Krankheitserscheinungen  und  Verlauf. 

Die  Cochinchinadiarrhöe  beginnt  als  ein  hartnäckiger  Durchfall  mit  Magen¬ 
schwäche,  Appetitverlust  und  fortschreitender  Blutverarmung;  jedes  Alter,  beide 
Geschlechter,  alle  Stände  der  Eingeborenen  sind  ihr  unterworfen,  auch  der  Europäer, 
wenn  er  lange  genug  am  verseuchten  Orte  verweilt. 

Die  anfangs  schmerzlosen  Stuhlgänge,  zwei  oder  drei  am  Tage,  fördern  einen 
breiigen  oder  auch  dünnflüssigen,  entfärbten,  grauen  bis  blaßgelben  Kot  ohne  Blut 
heraus;  allmählich  erfolgt  eine  Zunahme  der  Ausleerungen  an  Zahl  und  Masse;  es 
kommt  eine  Entzündung  der  Mundschleimhaut  hinzu  unter  Abschälung  der  Zunge 
und  Bildung  von  Soorrasen.  Nach  und  nach  wird  die  Haut  trocken,  der  Harn  spärlich, 
die  Anämie  wird  hochgradig,  der  Kranke  verfällt  ohne  Fieber  und  ist  endlich  nach 
Wochen  oder  Monaten  aufs  äußerste  abgezehrt,  skeletthaft.  Nach  Monaten  stellen 
sich  wassersüchtige  Anschwellungen  ein  und  das  Leben  erlischt  langsam,  wenn  nicht 
dazwischentretende  Krankheiten  es  zuvor  abkürzen  oder  eine  sorgfältige  Pflege  und 
Ernährungsweise  den  Kranken  retten. 

Leichenbefund. 

Bei  der  Sektion  findet  man  neben  allgemeiner  Anämie  eine  Verdünnung  der 
ganzen  Verdauungsschleimhaut,  insbesondere  im  Bereich  des  Magens  und  des  oberen 
Dünndarms;  die  ganze  Dünndarmwandung  vom  Duodenum  bis  zum  untersten  Teil 
des  Jejunum  kann  erweicht  oder  atrophiert  sein;  dabei  ödematöse  Anschwellung  der 
Darmfalten  oder  gänzliches  Verstreichen  derselben;  Erweichung  der  Dickdarm¬ 
schleimhaut  mit  Blutaustritten;  hochgradige  Atrophie  der  Mesenterialdrüsen,  der 
Leber,  der  Milz,  der  Bauchspeicheldrüse;  die  Milz  kann  von  220  g  auf  130  g,  die  Leber 
von  1800  g  auf  1200  g  vermindert  sein;  das  Pankreas  von  75  g  auf  55  g.  Dabei  er¬ 
scheint  die  Leber  verfettet;  die  Organe  der  Brusthöhle  und  die  Muskulatur  weit¬ 
gehend  entartet. 

Vorhersage. 

Der  ganze  Krankheits verlauf  kann  je  nach  den  Bedingungen,  unter  welchen  der 
Kranke  lebt,  unregelmäßigen  Schwankungen  unterliegen;  eine  rasche  Entfernung 
vom  Ort  nutzt  ihm  am  deutlichsten;  dazu  eine  ausgewählte  Ernährung,  während 
Diätfehler,  Mißbrauch  geistiger  Getränke,  hinzutretende  Krankheiten  den  unheil¬ 
vollen  Gang  beschleunigen.  Immerhin  genesen  bei  guter  Pflege  die  meisten  Europäer. 
In  Toulon  starb  im  Jahre  1876  von  den  heimgeschifften  Kranken  der  siebente. 

Ursachen. 

Als  Ursachen  der  Cochinchinadiarrhöe  wurden  früher  angeschuldigt  das  Klima, 
das  Trinkwasser,  Sumpfausdünstungen ;  immerhin  unter  der  Annahme  einer  spezi¬ 
fischen  endemischen  Schädlichkeit.  Als  im  Juni  und  Juli  1876  der  Marinearzt  N<»kmaxd 
bei  seinen  Kranken  in  Toulon  in  den  Darmabgängen  die  Unzahl  der  millinictergroßen 
Würmchen,  die  er  auf  10000  bis  zu  1000000  in  24  Stunden  schätzte,  gewahrte  und 
sie  während  der  ganzen  Krankheit  und  in  jeder  Leiche  von  der  Kardia  bis  zum  Rektum, 
zudem  in  den  Gallengängen,  im  Bauchspeichelgang  usw.  fand,  dachte  er  in  dem  Wurm 
die  Krankheitsursache  entdeckt  zu  haben.  Der  Zoologe  Bavay  beschrieb  und  be- 
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stimmte  den  Wurm  als  AnguiUnla  stercoralis  und  stellte  fest,  daß  5  Tage  genügen, 
damit  Rhabditis  stercoralis  sich  zum  geschlechtsreifen  Tier  entwickle  und  sich  durch 
Eier  vermehre,  womit  die  ungeheure  Zahl  der  Würmer  im  Darm  des  Kranken  erklärt 
schien;  die  enge  Verwandtschaft  der  A.  stercoralis  mit  Rhabditis  terricola  Di  jardin 
aus  dem  Geschlecht  der  Leptodera  wurde  festgestellt  und  der  genaue  Entwicklungs¬ 
gang  beschrieben.  Neben  A.  stercoralis  wrurde  ein  anderer  größerer  Wurm  im  Darm 
der  Leichen  entdeckt,  der  in  geringerer  Zahl  und  keineswegs  regelmäßig,  auch  nicht 
allein  auf  trat  und  dem  deshalb  keine  Bedeutung  für  die  Entstehung  des  Krankheits¬ 
bildes  zugeschrieben  wurde ;  Bavay  nannte  ihn  AnguiUnla  intestinalis. 

Mit  der  Entdeckung  der  AnguiUula  im  Darm  der  an  Cochinchinadiarrhöe  Er¬ 
krankten  schien  die  Ursache  dieser  Krankheit  so  gesichert,  wie  es  seit  16  Jahren 
die  Ätiologie  der  Trichinenkrankheit  war  mit  der  Entdeckung  der  Trichine  im  Darm 
und  Muskulatur  der  Leidenden.  Bei  der  Trichinose  genügt  die  Einverleibung  von 
etwa  300000  oder  400000  Schweinetrichinen  in  den  Dünndarm,  um  den  Menschen 
schwer  krank  zu  machen.  AnguiUula  stercoralis  hält  sich  zu  Millionen  im  Darm,  sogar 
im  ganzen  Darmrohr  auf ;  somit  müsse  sie  wohl  die  Ursache  der  endemischen  Diarrhöe 
von  Cochinchina  sein  (Davaine). 


Behandlung. 

Die  Anwendung  der  verschiedensten  Arzneimittel,  die  als  „antidiarrhoisch“ 
galten,  blieb  bei  der  Cochinchinadiarrhöe  unwirksam ;  ebenso  die  Versuche,  mit  wurm¬ 
tötenden  Mitteln  die  Krankheit  zu  beendigen  oder  abzukürzen;  es  wurden  Santonin, 
Granat  wurzelrinde,  Sublimat,  Phenol  usw.  versucht.  Hingegen  erwies  sich  als  hilf¬ 
reiche  Verordnung  eine  strenge  und,  wenn  eben  möglich,  ausschließlicheMilchkost.  Schon 
vierzehn  Tage  nach  dem  Beginn  dieser  Kur  wurde  eine  beträchtliche  Verminderung 
oder  sogar  das  Verschwinden  der  Würmer  in  den  Darmabgängen  beobachtet.  Wurde 
die  Kur  dann  weiter  lange  genug  fortgesetzt,  so  blieben  die  Würmer  gänzlich  aus,  die 
Durchfälle  verminderten  sich  an  Zahl,  bald  wurde  der  Kot  dichter  und  endlich  erschien 
er  in  regelrechte  Ballen  geformt,  frei  von  Würmern.  Bei  vorzeitiger  Unterbrechung 
der  Milchkur  können  die  Würmer  wieder  erscheinen.  Dem  Beginn  der  Milchkur  geht 
zweckmäßig  eine  gründliche  Abführung  mit  Rizinusöl  vorauf.  —  Die  Milch  wird 
gereicht  halbstündlich  oder  viertelstündlich  in  kleinen  Mengen,  drei  bis  fünf  oder 
sechs  Eßlöffel  voll;  im  ganzen  2  Liter  am  Tage.  Ihre  Menge  darf  langsam  gesteigert 
werden,  wenn  die  Abnahme  der  Stuhlgänge  und  die  Beschaffenheit  der  Ausleerungen 
sowie  die  Zunahme  der  Harnmenge  beweist,  daß  die  Milch  gut  ausgedaut  wird. 

Daß  die  Milch  den  Würmern  unzuträglich,  ja  feindlich  ist,  beweist  die  Beob¬ 
achtung,  daß  diese  im  Milchkot  rascher  absterben  als  in  anderen  Darmausleerungen. 

Die  Annahme,  Strongyloides  sei  der  Erreger  einer  Art  von  weißer  Ruhr,  ins¬ 
besondere  der  Cochinchinadiarrhöe,  ist  nicht  ohne  Widerspruch  geblieben;  es  stellte 
sich  bald  heraus,  daß  der  Wurm  im  Darm  vorhanden  sein  kann,  ohne  Störungen  zu 
machen,  und  daß  er  nicht  immer  bei  den  Kranken  vorhanden  ist,  welche  gleiche 
Störungen  wie  die  Wurmträger  erleiden.  Bei  einer  Untersuchung  von  Dysenterie¬ 
kranken,  die  aus  den  Antillen  heimkehrten,  fand  Chauvin  (1878)  ebenfalls  die  An- 
guillula  intestinalis  et  stercoralis ;  aber  nur  ein  Teil  der  aus  Martinique  zurückgekehrten 
Soldaten  beherbergte  AnguiUula.  Auch  in  Cochinchina  selber  war  der  AnguiUula - 
Befund  unregelmäßig;  nur  bei  8,8%  der  daselbst  an  chronischer  Diarrhöe  Leidenden 
wurden  Strongyloiden  gefunden  und  nur  bei  10,4%  der  Kranken  mit  chronischer 
Dysenterie  (Breton);  nun  ist  freilich  nicht  jede  chronische  Diarrhöe  in  Cochinchina 
die  Cochinchinadiarrhöe  im  engeren  Sinne,  und  rote  Ruhr,  Dysenterie  im  engeren 
Sinne,  hat  mit  weißer  Ruhr  nichts  zu  tun.  Auch  ein  anderer  Ein  wand,  daß  nur  wenige 
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Europäer  in  Cochinchina  frei  von  Strongyloides  stercoralis  sind,  aber  die  endemische 
Diarrhöe  selten  bei  ihnen  ist  (Normand  1877),  bleibt  wenig  stichhaltig,  nachdem  wir 
von  anderen  Darmnematoden,  Ankylostoma,  Necator  usw.,  wissen,  daß  sie  in  geringer 
Zahl  von  ihrem  Wirt  gut  vertragen  werden,  in  Überzahl  furchtbare  Gesundheits¬ 
verwüster  sind.  Auch  erfuhr  Normand  bereits,  daß  die  Europäer,  welche  in  Cochin- 
china  lange  Zeit  Wurmträger  waren,  ohne  daß  sie  eine  Beschwerde  davon  hatten, 
plötzlich  schwer  erkrankten,  wenn  irgendeine  darmstörende  Schädlichkeit  hinzutrat, 
wobei  denn  auch  die  Würmer  sich  rasch  vermehrten.  Die  Frage  ist  nur,  war  die 
Vermehrung  der  Würmer  schuld  an  der  Darmschädigung  und  dem  Kranhkeitsaus- 
bruch,  oder  waren  Erkältungen,  Diätfehler,  Alkoholmißbrauch  wirkliche  Anlässe  zur 
Wurmvermehrung  und  damit  zum  Auftreten  der  weißen  Ruhr  ? 

Im  Jahre  1907  betonte  Noc  seine  Erfahrung,  daß  in  allen  Fällen  in  Cochinchina, 
in  welchen  Diarrhöen  und  Strongyloidiasis  zusammen  bestanden,  die  Ursache  der 
Diarrhöe  entweder  die  Anwesenheit  von  Dysenterieamöben  oder  von  Dysenterie¬ 
bazillen  oder  von  beiden  zusammen  war  ;  eine  reine  Strongyloidesdiarrhöe  habe  er 
nicht  beobachtet.  Bisher  haben  die  Dysenteriebazillen  als  Erreger  der  Dysenterie 
im  engeren  Sinne  gegolten;  mit  der  endemischen  weißen  Ruhr  haben  sie  nichts  zu 
tun  gehabt.  Inzwischen  ist  aber  Noc  von  seiner  ersten  Meinung  zurückgetreten  und 
hat  nach  Erfahrungen  in  Senegambia  sich  von  der  pathogenen  Bedeutung  des  Stron¬ 
gyloides  überzeugt  (Noc,  Henri  &  Esquier  1920) ;  dieselbe  Überzeugung  haben  Rousseau 
(1921)  in  Guyana  und  Yokogawa  (1913)  in  Japan  gewonnen;  ferner  Sandground 
(1926)  in  Honduras;  Sancinella  (1926)  am  Kongo;  Staffiert,  Giacosa  &  Barralt 
(1927)  in  Argentinien.  Vorher  waren  Leichtenstern  (1898),  von  Kurlow  (1902), 
Weinberg  (1908),  durch  europäische  Erfahrungen  belehrt,  für  die  Bedeutung  des 
Strongyloides  als  eines  Krankheitserregers  auf  ge  treten. 

Heute  zweifelt  wohl  kaum  noch  ein  erfahrener  Arzt,  der  die  Strongyloidiasis 
beobachtet  hat,  an  der  Bedeutung  der  Anguillula  intestinalis  als  Krankheitserregerin 
für  ihre  tropischen  wie  für  ihre  europäischen  Wirte. 

Erweiterung  des  Krankheitsbildes. 

Das  Krankheitsbild  ist  indessen  weit  bunter,  als  es  nach  dem  für  die  Co  eh  in - 
chinadiarrhöe  entworfenen  Bilde  zu  sein  schien. 

Die  Wurmträger,  die  sich  kürzere  oder  längere  Zeit  wohl  gefühlt  haben,  fangen 
allmählich  oder  auch  ziemlich  plötzlich  an,  sich  unpäßlich  zu  fühlen,  klagen  über 
Bauchbeschwerden  und  allgemeines  Unbehagen,  Völle  im  Magen,  Druck  nach  dem 
Essen,  Brechreiz;  Anfälle  von  Leibweh  bis  zur  Windkolik,  Verstopfung  abwechselnd 
mit  Durchfällen,  Stuhlzwang,  unbefriedigende  Ausleerung,  Bauchauftreibung,  die 
den  gewöhnlichen  Hilfsmitteln  widerstehen  und  erst  nachlassen,  wenn  mit  oder  ohne 
die  Erkenntnis,  daß  eine  Wurmplage  vorliegt,  ein  gründliches  Abführmittel  gereicht 
wurde.  Aber  die  Besserung  dauert  nicht  lange;  die  anfänglichen  Störungen  kehren 
wieder,  werden  von  Kopfschmerz,  Schwindel,  allgemeiner  Blutverarmung  und  Schwäche 
begleitet;  bis  endlich  mit  der  hartnäckigen  Häufung  von  Durchfällen,  die  bisweilen 
ganz  unstillbar  sind,  sich  eine  tiefe  Darmstörung  kundgibt.  Die  Untersuchung  des 
Kotes  ergibt  die  mikroskopischen  Würmchen  in  großer  Zahl,  oft  in  Unzahl;  ferner 
CiiARcoTsche  Kristalle,  neben  Schleim  gelegentlich  auch  Blut  und  Eiter,  kurz  die  Zeichen 
einer  hämorrhagischen  Enteritis.  Im  Blute  eine  mehr  oder  weniger  bedeutende  Ver¬ 
minderung  des  Blutfarbstoffes  und  der  Erythrozyten;  in  einem  großen  Teil  der  Fälle 
ausgesprochene  Eosinophilie,  von  10%  bis  40%  und  darüber;  selten  die  Merkmale 
der  progressiven  perniziösen  Anämie. 

Das  Leiden  kann  sehr  geringfügig  sein  und  zur  Ausheilung  oder  zum  Stillstand 
kommen  mit  oder  ohne  Verschwinden  der  Würmer  aus  dem  Darm.  So  kommt  es, 
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daß  viele  Beobachter  mit  großen  Erfahrungen  die  Anguillula  für  harmlos  erklärt  haben 
(Grassi  1879;  Messedaglia  1886;  Bückler  &  Leichtenstern  1894,  1898,  1899;  Bruns 
1907;  Perroncito  1909  usw.).  Doch  geben  die  meisten  Beobachter  ihm  wenigstens 
die  Schuld  an  der  Erregung  von  Diarrhöen  und  Anämie  mäßigen  Grades  (Seifert 
1883;  Golgi  &  Monti  1886;  Stursberg  1905;  Trappe  1907;  Weinberg,  Leger  &  Roma¬ 
nowitsch  1908;  Springfeld  1910;  Darling  1911;  Gage  1911). 

In  Einzelbeobachtungen  werden  mitunter  schwere  Störungen  und  Folgen  be¬ 
richtet,  die  auf  Komplikationen  der  Anguilluliasis  mit  anderen  Krankheitsursachen 
bindeuten;  so,  wenn  ein  ganz  plötzliches  Einsetzen  der  Krankheit  unter  hoher  Fieber¬ 
wärme  (38—39,2°  C.),  heftigen  Ruhrerscheinungen  und  der  tödliche  Ausgang  beob¬ 
achtet  wurde  (Kurlow  1902).  In  anderen  Fällen  kam  es  zu  schweren  Gehirnstörungen, 
Ohnmächten,  Krampfanfällen,  zu  Anfällen  von  Bronchopneumonie  oder  zu  schweren 
Formen  der  Nephritis  und  Pyelitis,  bei  welchen,  zumal  mit  Rücksicht  auf  das  Sektions¬ 
ergebnis,  an  wirkliche  Wurmstörungen  zu  denken  ist  (Strong  1901;  Kurlow  1902; 
Marzocchi  1907;  Gage  1911;  Mois  1914;  Arnheim  1915;  Lommel  1924). 

Es  ist  bisher  zu  wenig  unterschieden  worden,  wieweit  die  Strongyloidiasis  allein 
bestand  oder  mit  anderen  Wurminvasionen  sich  vereinigte;  im  allgemeinen  sind 
unkomplizierte  Fälle  wohl  selten.  Bei  den  schweren  endemischen  Ausbrüchen,  wie  sie 
in  Indochina,  auf  den  Antillen,  in  Westafrika  Vorkommen,  und  bei  den  großen  Häu¬ 
fungen,  wie  sie  in  den  rheinisch-westfälischen  und  belgischen  Kohlengruben,  auf  den 
Kölner  und  Bonner  Ziegelfeldern  beobachtet  worden  sind,  ist  AnguiUula  oft  nur  ein 
Nebenbefund  neben  Ankylostoma,  Schistosoma  usw.,  gar  nicht  zu  reden  von  der  gleich¬ 
zeitigen  Anwesenheit  von  Askariden,  Trichozephalen  usw.  Mit  Rücksicht  hierauf 
sollte  der  Arzt  eigentlich  jeden  großen  Ausbruch  von  Wurmkrankheiten,  an  dem 
mehrere  Würmer  sich  beteiligen,  gesondert  betrachten  und  beschreiben  und  mit 
allgemeinerer  Bezeichnung  benennen;  wie  es  ja  früher  geschah:  la  diarrhee  de 
Cochinchine  (Leroy  de  Mericourt  &  Layet  1875);  la  malattia  dei  minatori 
(Perroncito  1909);  die  Ziegelbrenneranämie  bei  Bonn  (Rühle  1884)  usw.  Die 
Bezeichnung  Strongyloidiasis  paßt  in  Wirklichkeit  genau  nur  für  die  seltenen 
reinen  Fälle  und  für  solche  Häufungen  von  Strongyloidesinvasion,  wie  sie  gelegentlich 
an  umschriebenen  Plätzen  geschehen.  Hierher  gehört  eine  Beobachtung  in  einer 
Irrenanstalt  in  Connecticut,  wo  die  Insassen  in  mehr  als  10%  mit  Strong yloides  massen¬ 
haft  besiedelt  waren,  im  Gegensatz  zu  den  Insassen  der  übrigen  Krankenhäuser 
(Wille  ts  1912). 

Die  anatomischen  Schädigungen  bei  der  Strongyloidiasis  beruhen  in  erster 
Linie  auf  Verletzungen  der  besiedelten  Darmschleimhaut  im  oberen  Dünndarm.  Die 
Würmer  verletzen  das  Epithel  bei  der  Einbohrung,  dringen  durch  die  Submukosa 
bis  zu  den  Chylusgefäßen  und  sogar  bis  zu  den  Lymphknoten  vor,  um  hier  ihre 
Nahrung  zu  saugen  (Golgi  1886;  Askanazy  1900;  Darling  1911);  es  kommt 
zu  kleinen  Geschwüren  und  weiteren  Verschwärungen  an  der  Darmoberfläche:  zum 
Untergang  zahlreicher  LiEBERKÜiiN£scher  Drüsenschläuche;  zur  Infiltration  und  An¬ 
schwellung  der  Solitärfollikel,  der  pEYERschen  Haufen  und  der  Mesenterialdrüsen 
(Rousseau  1921).  Bei  der  mechanischen  Verletzung  der  Darmwand  gewinnen  sapro- 
phytisehe  Bakterien  ein  Wirkungsfeld  und  auch  für  pathogene  Mikroorganismen 
werden  Eintrittspforten  geschaffen  (Guiart  1905;  Nor  1915),  wie  sehr  sich  Theoretiker 
wider  diese  Tatsache  wehren  (Messedaglia  1907).  —  Genaue  Berichte  von  anatomischen 
Störungen,  welche  über  die  besiedelten  Darmregionen  hinausgehen,  fehlen  bisher. 

Doch  gibt  es  einzelne  Hinweise  (Inrauf,  daß  auch  an  Lunge,  Gehirn,  Harnorganen  usw.  Lä¬ 
sionen  mit  Strvngghitlrs‘LnT\vn  und  Giern  beobachtet  worden  sind  (Askanazy  1900;  Preti  1910; 
Gage  1911 :  Wilrrand  1914:  Hknsen  192!}).  ln  einem  Falle  von  Amöbcndysenterie  wurden  Stron- 
gyloiden  nicht  nur  in  allen  Schichten  der  Darm  wand,  und  zwar  in  Blutgefäßen  wie  in  Lviiijdi- 
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Aus  der  Familie  der  Grfl€ith08th0iflid€t€  schmarotzt  gelegentlich  ein  Vertreter  im 
Menschen,  das 

Gnathostoma  spinigerum  Owen  1836 
Chiraeanthus  ämi/w«w«/sLevinsen  1889,  Gnathostoma  slamense^ evinsen  1889, 
ein  1  cm  langer  roter  Wurm  mit  scheibenförmigem,  von  8  Stachelkreisen  bewehrtem  Kopfe;  .dieser 
hat  einen  zweilippigen  großen  Mund;  er  wird  durch  eine  Ringfurche  vom  Körper  abgetrennt,  welcher 
bis  fast  zur  Mitte  von  Stacheln  dicht  besetzt  ist;  in  den  vorderen  Reihen  sind  die  Stacheln  blatt¬ 
förmig  mit  mehreren  scharfen  Spitzen,  in  den  hinteren  Reihen  vermindert  sich  die  Zahl  der  Spitzen 
von  5  auf  4,  3,  2,  1,  so  daß  die  letzten  Reihen  nur  noch  aus  einspitzigen  Schuppen  bestehen. 

Das  Männchen,  am  Hinterende  schwach  spiralig  gebogen  und  mit  hakenförmigem  Schwanz¬ 
ende  ist  ein  wenig  größer  aber  dünner  als  das  Weibchen,  $  mit  10,6  mm  Länge,  0,6  mm  Breite; 
$  9  mm:l  mm.  Beim  Männchen  sind  die  Spikula  ungleich;  von  den  Kaudalpapillen  stehen  4  große 
Paare  lateral,  2  kleine  Paare  ventral.  Beim  Weibchen  liegt  die  Vulva  hinter  der  Körpermitte.  Die 
eben  angegebenen  Maße  entsprechen  unreifen  Würmern,  an  reifen  werden  jetzt  Längen  von  16 
bis  18  mm  beim  18—25  mm  beim  $  angegeben. 

Gnathostoma  spinigerum  schmarotzt  in  der  Magenwand  verschiedener  Karnivoren,  Tiger, 
Katze,  Hund,  in  Britisch-Indien,  auf  den  Philippinen,  in  Amerika. 

Beim  Menschen  wurde  es  unter  der  Haut  gefunden  als  Schmarotzer  in  maulwurfartigen 
Gängen,  Höhlen,  Hügeln,  einzeln  oder  zu  mehreren,  so  in  Siam  und  weiterhin  auf  der  malaiischen 
Halbinsel,  ferner  in  Japan,  wo  es  als  die  Ursache  eines  kriechenden  Hautleidens  ,, creeping  disease“ 
verrufen  ist.  Das  schmerzhafte  Hautleiden  pflegt  rasch  abzuheilen,  wenn  der  Wurm  aus  dem  Wirt 
ausgeschlüpft  ist,  durch  die  Haut  (Levinsen  1889,  Leiper  1809,  Ikegami  1919,  Tamura  1919, 1921) 
oder  durch  die  Luftwege  (Robert  1922). 

Andere  Gnathostomen  leben  im  Hausschwein,  in  Deutschland,  Ungarn,  Rumänien,  Tur- 
kestan;  Gnathostoma  hispidum;  in  Mäusen,  Ratten,  Beuteltieren,  Mardern,  Katzen  Asiens,  Nord¬ 
amerikas  und  Südamerikas;  im  Alligator  des  Mississippi;  in  einem  brasilianischen  Fische,  Sudis 
gigas  usw.  (Braun  1925).  Das  Gnathostoma  siamense  des  Menschen  soll  mit  dem  spinigerum  der 
Raubtiere  identisch  sein  (Mitter  1912).  — 

Gnathostoma  hispidum  Fedtschenko 

unterscheidet  sich  von  spinigerum  durch  das  stärkere  und  den  ganzen  Körper  überziehende 
Stachelkleid,  die  vorderen  Schuppenreihen  tragen  7  Spitzen,  bei  den  rückwärtsgelegenen  ver¬ 
mindert  sich  die  Zahl  der  Stachelspitzen.  Außer  im  Magen  von  Schweinen  in  Osteuropa,  Zentral¬ 
asien  und  Südostasien  wurde  dieser  Wurm  ebenfalls  beim  Menschen  gefunden  und  zwar  unter 
der  Haut  als  Erreger  der  Dermatitis  linearis  migrans,  creeping  disease  in  Japan  (Morishita 
1924,  1925),  in  Siam  (Robert  1924).  — 

Viele  Schlangen  im  zoologischen  Garten  zu  Kalkutta  wurden  als  Trägerinnen  von  Gnatho- 
stomalarven  befunden,  ^welche,  auf  junge  Katzen  verfüttert,  in  die  Leber  der  Katzen  eindrangen, 
aber  sich  wenig  weiter  entwickelten.  Von  kalkuttischen  Hauskatzen  beherbergen  10%  diesen  un¬ 
reifen  Parasiten  (Chandler  1925). 

In  China,  insbesondere  in  Peking,  ist  die  Zahl  der  Gnathostomawirte  unter  Hunden  und 
Katzen  nicht  so  groß;  auf  85  Hunde  kam  1  Gnathost omaträger;  auf  58  Katzen  3.  In  mehreren 
hundert  Schweinen  konnte  der  Wurm  nicht  gefunden  werden;  hingegen  2 mal  bei  Menschen  mit 
,, creeping  disease“  (Morishita  &  Faust  1925). 

Es  dürfte  nicht  überflüssig  sein,  daran  zu  erinnern,  daß  nicht  allein  die  Gnatho- 
stomiasis  beim  Menschen  unter  der  Form  der  Dermatitis  linearis  migrans  beim 
Menschen  auftritt;  die  in  Florida  häufige  creeping  eruption  beruht  auf  dem  Ein¬ 
dringen  der  mikroskopischen  Nematode  Agamonematodum  migrans  (Kirby,  Dove 
&  White  1924);  und  ein  grobes  Hautmaulwurfleiden  in  Mittelamerika,  besonders  in 
Guatemala,  auf  der  Entwicklung  von  Oe.s£rws-Larven  unter  der  Haut,  der  Larve  von 
Dermatobia  cyaniventris ;  ein  gleiches  in  der  alten  Welt,  in  Rußland,  in  Westafrika  usw., 
von  Hypoderma  lineata,  den  Dasselbeulen  von  Hypoderma  bovis  beim  Rinde  sehr 
ähnlich  (Eysell  1924  in  der  3.  Auflhage  dieses  Handbuches,  I.  Bd.). 
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Filariidae. 

Die  Familie  der  Filariidae  hat  zahlreiche  lind  sehr  bedeutende  Vertreterinnen  in  der 
menschlichen  Parasitologie ;  einen  aus  der  Gattung  Dracunculus  \  viele  aus  der  Gattung 
Filaria ;  zwei  aus  der  Gattung  Onchocerca.  Die  Filariiden  treten  im  menschlichen 
Körper  als  Wanderwürmer  auf,  die,  je  nach  ihrer  Art,  zu  verschiedenen  Lieblings¬ 
plätzen  hinstreben,  um  dort  ihre  Brut  abzusetzen  oder  mit  ihrer  Brut  den  Wirt  zu 
verlassen,  Unterhautbindegewebe,  Lymphknoten,  Chylusgefäße,  Auge  und  dessen 
Umgebung;  die  Brut  mancher  jener  Würmer  schwärmt  im  Blute,  als  microfilaria , 
oder  auch  in  den  Lymphwegen,  um  hier  den  Zwischenwirt  oder  Überträger,  in  Gestalt 
von  Stechmücken,  Stechfliegen  usw.  zu  erwarten;  die  von  dem  Muttertier  nach  außen 
getragene  Brut  hat  ihren  Z wischen wirt  im  Wasser  oder  Boden. 

Dracunculus  medinensis  Lixxe  (1758). 

Aoaxovriov  Galexi  et  Plutarchi;  dratunculus  Celsi;  ark  almedini  Avicexxae; 
vena  cruris ,  vena  exiens ,  vena  egredienx  Arabistarum;  vena  medinensi#  Welsc  h  (1674); 
dracunrulus  Persarurn  Kaempfer  (1712);  Medinawurm,  Guineawurm,  Äthiopischer 
Wurm,  Pharaonswurm ;  nurapu  chalandi  in  Vorderindien ;  naru,  pejunk  in  Persien; 
huidworm,  beenworm  in  Holland;  tagelmatk  in  Schweden;  hairworm,  guineaworm 
in  England;  dragonneau,  ver  cutane  in  Frankreich,  dragoncello  in  Italien,  culebrilla 
in  spanischen  Ländern  usw. 

Der  Wurm  war  als  eine  sagenhafte  Landplage  der  Küstenländer  des  roten  Meeres  schon  im 
Altertum  berüchtigt  (Agatharchiuks  bei  Plutarciios  conv.  VIII  9;  Galexos  introductio  18, 
de  loc.  aff.  VI,  3;  Paulos  Aioinetes  IV,  49);  durch  die  persischen  und  arabischen  Ärzte  wurde  er 
beschrieben,  aber  nicht  besser  bekannt ;  über  seine  Natur,  ob  er  ein  Tier,  ob  ein  austretendes  Körper¬ 
gebilde,  Vene,  Ader,  sei,  konnten  sich  die  Gelehrten  nicht  einigen  (Rhazks  Cont.;  Avicexxa  IV, 
III,  2,  21,  22).  Im  Mittelalter  zieht  er  durch  alle  Lehrbücher,  ohne  dab  man  ihn  genauer  kennen 
lernte.  Erst  seit  dreihundert  Jahren,  nachdem  öfter  medinawurmbefallene  Reisende  aus  dem 
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Osten  heimkehrten  und  Naturforscher  und  Ärzte  selber  den  Osten  und  Westen  erforschten,  gewannen 
wir  allmählich  deutliche  Kenntnisse  von  ihm  (Welsch  1674;  Reinhold  Wagner  1698,  Kaempfer 
1712;  Dampier  1715;  Lind  1758;  Loeffler  1791  usw.);  seine  Verbreitung  in  Westindien  durch 
die  afrikanischen  Sklaven  gab  Veranlassung  zu  genaueren  Untersuchungen  (Sloane  1725  in  Ja¬ 
maika;  Termin  1769  in  Surinam;  Pouppe-Desportes  1770  auf  San  Domingo;  Bajon  1777  in 
Cayenne;  Kunsemüller  1797  in  Surinam  usw.). 

Als  langer,  fadenförmiger,  drehrunder,  weißer  oder  elfenbeinfarbener  Schmarotzer 
im  Unterhautgewebe  und  im  weiteren  Bindegewebe  des  menschlichen  Körpers  und 
verschiedener  Säugetiere  ist  der  Medinawurm,  der  Guineawurm,  ein  Fadenwurm  von 
Halbmeterlänge  bis  Meterlänge  und  1,5— 1,7  mm  Dicke  (Manson  1893;  Crespin  1902; 
Coppola  1906).  In  früheren  Zeiten  sind  mitunter  bedeutendere  Längen  angegeben 
worden ;  wie  weit  sie  auf  Erfahrung  oder  auf  Schätzungen  oder  auf  Phantasie  beruhen, 
läßt  sich  kaum  entscheiden  ;  immerhin  gibt  es  auch  heute  noch  Angaben,  die  weit 
über  das  gewöhnliche  Maß  hinausgehen;  Längen  von  1  — 2  m  (Vortisch  1906)  und 
sogar  von  3—4  m  (Nimier  &  Laval  1904).  Ob  es  verschiedene  Arten  des  Dracunculus 
mit  verschiedener  Länge  gibt,  wie  Manson  vermutet,  ist  nicht  entschieden. 

Das  Kopfende  der  Dracunculus  ist  etwas  vermindert  im  Vergleich  zum  übrigen 
Körper,  trägt  auf  der  Spitze  eine  schildartige  Kappe,  welche  in  der  Mitte  von  der 
sehr  kleinen  dreieckigen  Mundöffnung  durchbohrt  ist  und  nach  der  Rückenseite  wie 
nach  der  Bauchseite  hin  je  eine  kleine  Erhebung  hat  ;  am  Halsrande  dieser  Kappe 
sechs  Papillen,  zwei  größere  seitliche,  vier  kleinere  nahe  der  Mittellinie.  Das  Schwanz¬ 
ende  endigt  in  ein  kleines  bauch wärts  gekrümmtes  Häkchen.  Die  Seiten  des  frischen 
lebenden  Wurmes  lassen  die  breiten  dunkleren  Seitenlinien  durchscheinen,  welche 
den  Massen  der  Längsmuskel bündel  entsprechen. 

Die  unter  der  Haut  des  Menschen  lebenden  Dracunculus- Würmer  sind  immer 
trächtige  Weibchen.  Ihre  Leibeshöhle  ist  zum  größten  Teil  von  einem  mächtigen 
Uterus  erfüllt,  dessen  Inhalt  bei  einer  Verletzung  des  Tieres  milchartig  hervorquillt 
und  bei  mikroskopischer  Betrachtung  sich  in  eine  Unmasse  reifer  Embryonen  auflöst. 

Ein  Ausführungsgang  des  Uterus  ist  bis  heute  mit  Sicherheit  nicht  gefunden  worden.  Leu- 
ckart  (1876)  und  seine  Vorgänger  waren  der  Meinung,  die  Larven  des  Medinawurmes  würden  durch 
Platzen  des  trächtigen  Muttertieres  in  der  Haksgegend  frei.  Fedtschenko  (1879)  gewahrte  dicht 
unter  dem  Ösophagus  zwei  feine  Gänge,  welche,  von  hinten  kommend,  sich  unter  dem  Schlunde  in 
einen  einfachen  Kanal  vereinigten;  weiter  war  dieser  Kanal  nicht  verfolgbar;  nach  dem  Verhalten 
anderer  Nematoden  durfte  er  als  der  wahrscheinliche  Ausführungsgang  des  Geschlechtsapparates 
aufgefaßt  werden.  Indessen  überzeugte  sich  Leuckart,  daß  der  unpaare  Kanal  in  den  Ösophagus 
einmiinde,  und  betonte  den  Fund  Fedtschenko’s,  daß  Dracunculus  zwei  Uteri  besitze;  demgemäß 
müsse  die  Geschlechtsöffnung  zwischen  beiden  Eiträgern  gesucht  werden,  also  ungefähr  in  der 
Mitte  des  Körpers,  wo  sie  aber  bestimmt  nicht  vorhanden  sei.  —  An  der  doppelten  Anlage  der  Ge¬ 
schlechtsorgane  des  weiblichen  Medinawurmes  ist  aber  kaum  zu  zweifeln;  sie  ist  unter  anderem 
darin  deutlich,  daß  dem  Uterus  noch  bei  alten  Tieren  an  beiden  Enden  je  ein  verödetes  Ovarium 
als  feines  Fädchen  anhängt.  Die  ungeklärten  sich  widersprechenden  Auffassungen  des  anatomischen 
Baues  am  weiblichen  Medinawurm  versuchte  Looss  (1914)  durch  die  Annahme  zu  vereinigen, 
Dracunculus  besitze  zwar  Ausführungsgänge  des  Geschlechtsapparates,  so  wie  sie  Fedtschenko 
gesehen  und  beschrieben  hat,  diese  mündeten  aber  nicht  nach  außen,  sondern  in  das  Ösophagusrohr 
hinein,  kurz  hinter  der  Mundöffnung,  so  daß  also  der  Mund  zugleich  Geburtsöffnung  sei.  In  der  Folge 
wies  Leiper  (1906)  auf  seine  Beobachtung,  daß  die  Entleerung  der  Embryonen  nicht  durch  die 
Mundöffnung  erfolgte,  sondern  durch  eine  dicht  außerhalb  des  Mundschildes  gelegene  besondere 
Öffnung.  Die  Richtigkeit  dieser  Beobachtung  wrurde  zweifelhaft  auf  Grund  der  Unter¬ 
suchungen  zur  Strassen^  (1907),  welche  darzutun  scheinen,  daß  der  unpaare,  unter  dem  Öso¬ 
phagus  gelegene  Kanal,  zwar  in  dem  Anfangsteile  des  Ösophagus  endigt  oder  dort  entspringt,  aber 
nach  hinten  zieht,  ohne  sieh  zu  teilen,  und  in  den  Uhylusdarm  übergeht,  also  den  eigentlichen  Öso¬ 
phagus  darstellt.  Was  bisher  als  seine  beiden  hinteren  (lab  löste  erschienen  war,  seien  in  Wirk¬ 
lichkeit  zwei  selbständige  weder  unter  sich  noch  mit  dem  einfachen  Kanal  in  Zusammenhang 
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stehende,  vom  und  hinten  blind  endigende  Schläuche;  ebenfalls  sei  der  weite  von  Leuckart  als 
Ösophaguserweiterung  angesehene  Hohlraum  hinten  blind  abgeschlossen.  Alle  drei  Schläuche 
seien  veränderte  Ösophagusdrüsen,  denen  analog,  welche  in  ähnlicher  Anordnung  bei  vielen  anderen 
Nematoden  Vorkommen.  Zur  Strassen’s  Befunde  beweisen  auf  jeden  Fall,  daß  die  von  Leiper 
(1906)  gesehene  Geburtsöffnung  im  Inneren  des  Körpers  nicht  mit  den  Geschlechtswegen  in  Ver¬ 
bindung  stehen.  Zur  Strassen  vermutet  die  Genitalöffnung  des  weiblichen  Medinawurmes  auf 
der  Grenze  zwischen  mittlerem  und  hinterem  Körperdrittel;  so  ist  sie  gelegen  bei  den  dem  Dracun- 
culus  nahe  verwandten  Ichthvonemaarten;  besteht  aber  als  offener  durchgängiger  mit  der  Vagina 
zusammenhängender  Kanal  nur  bei  jungen  Individuen,  verödet  allmählich  nach  der  Befruchtung 
und  bleibt  bei  alten  Weibchen  nur  noch  in  Spuren  nachweisbar. 

Das  Männchen  des  Medinawurmes  ist  im  erwachsenen  Zustande  noch  unbekannt ; 
wahrscheinlich  sehr  klein  (Leuckart);  junge  Vorstadien  davon  sind  von  Leiper 
erzogen  worden;  diese  hatten  kaum  Vis  der  Größe  des  Weibchens;  ausgesprochene 
männliche  Geschlechts  Werkzeuge,  die  allgemeinen  Formen  des  Medinawurmes. 

Damit  erledigen  sich  ältere  Angaben  von  Charles  (1892),  der  in  einer  menschlichen  Leiche 
im  Medical  College  zu  Madras  unter  dem  Peritoneum  der  Bauchhöhlenwand  mehrere  zusammen- 
geknäuelte  und  zum  Teil  verkalkte  Würmer  fand,  darunter  zwei  junge  DracM/iru/Ms-Weibchen, 
denen  ein  zweiter  kleinerer  ,,Wurmu  anhing.  Bei  dem  einen  dieser  Weibchen,  von  148  mm  Länge 
und  1,2  mm  Dicke,  saß  der  Anhang  ungefähr  4  cm  abwärts  vom  Kopf.  Die  Anhänge  wurden  nicht 
genauer  untersucht;  sie  traten  aus  einer  kleinen  Öffnung  in  der  Haut  der  Trägerin  hervor,  ohne 
aus  dem  Zusammenhang  mit  dieser  gelöst  zu  werden;  sie  scheinen  demnach  vorgefallene  Teile  des 
noch  unvollkommen  ausgebildeten  Genitalapparates  gewesen  zu  sein.  So  deutet  Mansox  (1893) 
auch  einen  ähnlichen,  von  Elliott  (1899)  an  der  Goldküste  beobachteten  Fall. 

Über  den  Vorgang  bei  der  Entleerung  der  reifen  Dracmimlm-T&mbryonen  aus 
dem  Muttertier  liegen  Beobachtungen  von  Forbes  (1894)  und  von  Manson  (1895)  vor. 
Wenn  die  Blase,  welche  auf  der  Haut  des  Wurmträgers  kurz  vor  dem  Hervorkriechen 
des  Wurmes  entsteht,  auf  gebrochen  ist  und  der  Kopf  des  Wurmes  aus  dem  Geschwürs¬ 
loch  in  der  Tiefe  hervorzusteigen  beginnt,  dann  genügen  ein  paar  Tropfen  kaltes 
Wasser,  in  der  Nähe  des  Geschwüres  aufgetropft,  um  die  Geburt  der  Embryonen  anzu¬ 
regen;  aus  der  Öffnung  des  Wurmganges  streckt  sich  langsam  ein  zarter,  ungefähr 
1  mm  dicker,  durchsichtiger  Schlauch  hervor,  der  bis  zu  10  mm  oder  sogar  bis  zu 
20  mm  weit  austritt ;  er  füllt  sich  von  unten  her  langsam  mit  einer  milchartigen  Flüssig¬ 
keit  und  platzt  endlich  am  oberen  Ende;  dabei  breitet  sich  der  milchartige  Inhalt 
über  den  Grund  des  Geschwüres  aus;  der  Schlauch  selber  fällt  zu  einem  feinen,  kaum 
noch  sichtbaren  Fädchen  zusammen.  Die  Flüssigkeit  enthält  eine  Unmasse  lebhaft 
sich  bewegender  Embryonen.  Nach  Verlauf  von  ein  oder  zwei  Stunden  kann  sich  der 
Vorgang  nach  erneutem  Auftröpfeln  von  Wasser  wiederholen,  und  so  durch  eine  Reihe 
von  Tagen  hindurch,  bis  der  ganze  Wurm  sich  seiner  Brut  entledigt  hat.  Nicht  immer 
wird  das  Hervortreten  des  Schlauches  beobachtet;  manchmal  quillt  die  milchige 
embryonenhaltige  Flüssigkeit  aus  dem  Geschwürgrunde  unmittelbar  hervor.  Manson 
faßt  den  Schlauch  als  einen  aus  dem  Munde  des  Muttertieres  vorgeschobenen  Teil 
des  Uterus  auf  ;  dieser  werde  streckenweise  mitsamt  seinem  Inhalt  aus  dem  Wurm¬ 
körper  ausgeleert.  Forbes  sah  neben  dem  Ende  des  Schlauches  gelegentlich  auch  den 
Kopf  des  Wurmes  am  Grunde  des  Geschwüres  auftauchen  und  glaubt,  gesehen  zu 
haben,  daß  nach  der  Entleerung  der  Schlauch  wieder  in  den  Kopf  zurückgezogen 
wurde.  Bis  der  anatomische  Bau  des  weiblichen  Dracuncidm  sicher  aufgeklärt  ist, 
läßt  sich  Bestimmtes  über  den  Geburtvorgang  nicht  sagen.  —  Wie  in  jener  Beob¬ 
achtung,  so  erfolgt  die  natürliche  Geburt  der  Larven  aus  dem  Wurm,  wenn  der 
Geschwürskrater  zufällig  beim  Baden,  Wasserschöpfen,  Wassertragen  unter  Wasser 
gesetzt  wird. 

Die  Dracunculus-Larycn  messen  0,05  0,75  mm  in  der  Länge,  bis  zu  0,17  mm  in  der  Dicke; 
lebendig  sind  sie  drehrund.  Manson’s  Angabe,  daß  sie  bäuchlings  etwas  abgeplattet  seien,  bezieht 
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Fig.  92. 


sich,  nach  Looss,  auf  angetrocknete  Stücke.  Die  Larven  haben  einen  langen  pfriemenförmigen 
Schwanz,  der  fast  ein  Drittel  der  Körperlänge  einnimmt;  ihre  Haut  ist  bis  zum  hintersten  Schwanz¬ 
ende  deutlich  und  scharf  quergeringelt.  Am  stumpf  gerundeten  Kopfende  bildet  der  Mund  einen 
kleinen  lippenlosen  Trichter.  Der  After  liegt  an  der  Schwanzwurzel;  zu  beiden  Seiten  davon  je 
eine  kleine  sackförmige  Einstülpung  der  Haut,  Leuckart’s  Analpapillen,  wahrscheinlich  drüsige 
Organe.  Der  Ösophagus  nimmt  ungefähr  ein  Viertel  der  Körperlänge  ein;  der  Chylusdarm  mündet 
im  After,  am  Beginn  des  letzten  Drittels.  Ungefähr  in  der  Mitte  des  Leibes  liegt  ein  kleines  ovales 
Körperchen,  das  als  Anlage  der  Geschlechtsorgane  gedeutet  wird;  um  die  Mitte  des  Ösophagus 
der  Nervenring  (Fig.  92). 

Die  Larve  hält  sich,  bis  sie  ihren  Zwischen  - 
wirt  findet,  im  Wasser  auf;  Austrocknung  ver¬ 
trägt  sie  nicht.  Im  Wasser  oder  Schlamm  kann 
die  Larve  bis  zu  drei  Wochen  leben,  ohne  Nah¬ 
rungsaufnahme,  ohne  Wachstum.  Als  Zwischen¬ 
wirt  sind  verschiedene  Cyclops- Arten,  Wasserflöhe, 

Hüpferlinge  im  Süßwasser,  Cyclops  quadricomis , 

C.  strenuusy  C.  viridis ,  C.  bicuspidatus ,  festgestellt 
worden  (Fig.  7,  8),  kleine  in  Wassertümpeln  lebende 
Krebse  (Fedschenko  1869;  Blanchard  1895,  1911; 

Manson  1895,  1903;  Leiper  1907;  Wenyon  1908; 

Roubaud  1913;  Liston  &  Turkhud  1914;  Chatton. 

1918).  Nach  der  älteren  Auffassung  sollten  die 
Larven  selbsttätig  in  die  Zyklopiden  eindringen. 

Nach  Leiper  aber  liegen  sie  regungslos  am  Boden 
des  Wassertümpels  im  Schlamm;  werden  sie  von 
einem  Krebschen  zufällig  berührt,  so  schlingen  sie 
sich  in  Form  eines  a  krampfhaft  um  ein  Glied  des 
Krebstieres,  für  eine  längere  Weile,  als  ob  sie  den 
Cyclops  veranlassen  wollten,  die  zudringliche  Larve 
zu  fressen.  Jedenfalls  findet  man  diese  im  Darm 
des  Krebses  und  später  in  der  Leibeshöhle  dieses 
Wirtes ;  bisweilen  weisen  Zerreißungen  des  Darmes 
auf  den  Weg,  den  die  Larve  zu  der  Leibeshöhle 
genommen  hat,  besonders  dann,  wenn  mehrere 
Larven  zugleich  in  demselben  Wirt  sich  ange¬ 
siedelt  haben ;  bei  Cyclops  coronatus  findet  man  sie 
zu  6—10  Stück  im  Magen  und  zu  3  oder  4  in  den 
Naupliaformen,  worin  sie  sich  lebhaft  bewegen.  — 

Das  von  Fedschenko  behauptete  selbsttätige  Ein¬ 
dringen  der  Larven  durch  die  ventralen  Verbin¬ 
dungen  der  Thoraxsegmente  konnten  weder  Rou¬ 
baud  (1907)  noch  Chatton  (1918)  wahrnehmen; 
indessen  ist  es  durch  Wenyon  (1908)  bestätigt 
worden. 

Die  Aufnahme  der  Larve  in  den  Darm  des  Cyclops  und  das  Eindringen  in  die 
Leibeshöhle  scheint  zur  Weiterentwicklung  des  Wurmes  noch  nicht  zu  genügen. 


Embryo  von  Dracunculm  modinensis 
aus  dem  Uterus  des  Weibchens.  Gm  ? 
mutmaßliche  Genitalanlage,  An.dr 
,, Analpapillen“  Leuckart,  anschei¬ 
nend  drüsiger  Natur,  ca.  192:1. 

(Looss.) 


Zwar  gelang  es,  mit  der  Dracuncuhis-Brut  von  Soldaten,  welche  in  Westafrika  ihren  Wurm 
bekommen  hatten,  in  Tunis  Zyclopen,  C.  viridis ,  C.  prasinus  und  C.  spurius ,  zu  infizieren;  aber 
die  Larven  zeigten  in  der  Leibeshöhle  dieser  Krebse  noch  nach  fünfzig  Tagen,  auch  bei  den  gün¬ 
stigsten  Temperaturbedingungen,  keinerlei  Veränderungen,  während  sonst  die  erste  Häutung  schon 
zu  Ende  der  ersten  oder  zweiten  Woche  erfolgt  (Chatton  1918).  Auch  Versuche  in  Paris  an  Cyclops 
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viridis  blieben  erfolglos ;  noch  nach  drei  Monaten  war  keine  Häutung  zu  gewahren  (Roubaud 
1920). 

Die  Larve  wächst  in  der  Leibeshöhle  des  Zwischen wirtes  zu  einem  Würmchen 
unter  zweimaliger  Häutung  heran  und  erreicht,  je  nach  der  Höhe  der  Außenwärme, 
in  4—6  Wochen  den  Entwicklungspunkt  der  reifen  Larve;  diese  ist  im  Mittel  1  mm 
lang,  hat  anstatt  des  langen  pfriemenförmigen  Schwanzes  ein  kurzes  Schwänzende 
mit  drei  kleinen  Endknöpfchen ;  die  Ringelung  der  Larve  verschwand  mit  der  ersten 
Häutung.  Wenn  der  Wirt  zufällig  zugrunde  geht,  sterben  auch  die  Larven  darin  ab; 
sie  erwachen  alsbald  zu  lebhaften  Bewegungen  und  brechen  sogar  am  Ende  aus  dem 
Krebschen  mit  Drang  hervor,  wenn  das  Wirtstier  mit  einer  dünnen,  ungefähr  0,2%igen 
Salzsäurelösung  übergossen  wurde.  Dieses  Verhalten  der  Larve  in  schwacher  Salz¬ 
säurelösung  ist  bezeichnend  für  die  natürliche  Infektion  des  Menschen  mit  Dravunculus, 
welche  dann  geschieht,  wenn  der  Mensch  zyklopidenhaltiges  Wasser  trinkt. 

Die  Infektion  im  Tierversuch  zu  beobachten,  ist  freilich  bisher  noch  nicht  ge¬ 
lungen.  Versuche  an  Hunden  und  an  Katzen  blieben  erfolglos  (Fedschenko  1874), 
vielleicht  deshalb,  weil  der  Autor  bei  der  Prüfung  seines  Versuchsergebnisses  nicht 
lange  genug  gewartet  hat  oder  die  kleinen  Würmer  übersah  (Looss).  Ein  späterer 
Versuch  an  einem  Affen,  den  Leiper  (1907)  angestellt  hat,  hatte  Erfolg:  6  Monate 
nach  der  Verfütterung  von  Draciinciilus- verseuchten  Zyklopiden  wurden  im  Binde¬ 
gewebe  fünf  sichere  Medinawürmer  gefunden,  darunter  drei  unbefruchtete  Weibchen 
von  30  cm  Länge  im  Bindegewebe  des  Mesenteriums  und  zwei  sehr  kleine  Männchen 
von  22  mm  Länge,  eines  im  Psoasmuskel  und  das  andere  im  Bindegewebe  hinter  dem 
Ösophagus. 


Drakontiasis. 


Fig.  93. 


Die  Schicksale  der  Larven  nach  ihrer  Einwanderung  in  den  Menschen  sind  im 
einzelnen  noch  unbekannt;  sicher  dürfte  soviel  sein,  daß  sie  alsbald  nach  dem  Ab¬ 
sterben  ihres  Wirtes  durch  die  Salzsäure  im  Magen 
ausschlüpfen,  in  den  Darm  gelangen  und  von  hier 
aus  ihre  Wanderung  in  den  menschlichen  Körper 
beginnen;  im  Bindegewebe  des  Mesenteriums  oder 
in  der  Bauchhöhle  (zur  Strassen)  wachsen  sie 
zur  Geschlechtsreife  heran  und  begatten  sich. 
Das  Männchen  stirbt  nach  der  Begattung,  wird 
in  den  Geweben  aufgelöst  oder  verkalkt.  Auch  von 
denjenigen  Weibchen,  welche  unbefruchtet  ge¬ 
blieben  sind,  darf  angenommen  werden,  daß  sie 
der  Auflösung  anheimfallen;  in  den  mehrfach  be¬ 
obachteten  Fällen,  in  welchen  Medinawürmer  im 
Körper  auftraten,  aber,  ohne  auszutreten,  wieder 
verschwanden,  mag  es  sich  um  unbefruchtete 
Weibchen  gehandelt  haben.  Hier  und  da  können 
auch  trächtige  Weibchen  nicht  zum  Durchbruch 
kommen;  in  solchen  Fällen  sind  bedeutende  Urti¬ 
kariaausbrüche  beobachtet  worden,  wie  beim 
Bersten  von  Echinokokkusblasen  und  anderen 
Helminthen  in  den  menschlichen  Gewreben.  Ver- 


Verkalkter  Medinawurm  aus  der  Ober¬ 
schenkelmuskulatur  einer  Negerin. 
Natiirl.  Größe.  (Looss.) 


anlassung  zu  solchen  Berstungen  mag  das  Kratzen,  Reiben  und  Drücken  sein,  daß 
der  Wurmträger  übt,  wenn  ihn  die  Wanderung  des  Wurmes  unter  der  Haut  quält 
(Fig.  93). 

Die  trächtigen  Weibchen  wandern  im  Körper  des  Wirtes  so  lange,  bis  sie  einen 
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Platz  finden,  auf  dem  sie  die  heranreifende  Nachkommenschaft  absetzen  können, 
um  sie  möglichst  sicher  dem  Wasser  zuzuführen.  Ein  solcher  Platz  ist  in  erster  Linie 
der  Fuß  und  der  Unterschenkel  des  menschlichen  Wirtes;  in  besonderen  Fällen  kann 
es  auch  irgendeine  andere  Körperstelle  sein,  welche  infolge  der  besonderen  Lebens¬ 
weise  des  Wurmträgers  häufiger  mit  Wasser  in  Berührung  kommt. 

So  beobachteten  in  Indien  Manson  und  Harington,  im  Sudan  Looss,  daß  d  ie  Medinawürmer 
bei  Wasserträgern  am  Rücken  ihren  Durchbruch  machen,  soweit  der  lederne  und  «äußerlich  stets 
benäßte  Wasserschlauch  aufliegt;  bei  einem  Manne,  der  das  Wasser  in  einem  irdenen  Topfe  auf 
dem  Kopfe  zu  tragen  pflegte,  sah  Harington  die  Medinawürmer  am  Kopfe  und  Halse  hervorbrechen 

Es  ist  nach  solchen  Erfahrungen  begreiflich,  daß  die  Eingeborenen  verschiedener  Dracunculus- 
Länder  die  Überzeugung  haben,  die  Parasiten  würden  durch  das  Wasser  auf  die  Haut  gebracht, 
drängen  durch  die  Haut  in  den  Wirt  ein  und  brächen  aus  ihr  nach  erlangter  Reife  wieder  hervor. 
Nun  können  aber  auch  erwachsene  Gordiiden  und  Mermisarten,  die  für  gewöhnlich  im  Wasser  oder 
im  feuchten  Boden  leben,  in  den  Menschen  durch  die  Haut  eindringen,  wenn  dieser  barfuß  Pfützen 
betritt  oder  dem  nassen  Boden  im  Ruhen  oder  Schlafen  aufliegt  ;  sie  werden  vom  Unerfahrenen 
leicht  für  Medinawürmer  gehalten;  insbesondere  Gordius  seia Müller,  Vitulus  aquaticus ,  das  Wasser¬ 
kalb,  den  noch  Pallas  (1760)  mit  dem  Dracunculus  verwechselt  hat. 

Hierher  gehört  wahrscheinlich  die  bucharische  Krankheit,  von  welcher 
Samuel  Gottlieb  Gmelin  (1771)  berichtet:  am  Waldaisee  im  russischen  Gouvernement 
Nowgorod  an  der  unteren  Wolga  und  in  den  Seen  am  Irtysch  findet  man  einen  ellen¬ 
langen  Haarwurm  von  weißer  Farbe,  wie  ein  starker  Zwirnsfaden  dick  und  dicht  mit 
Borsten  besetzt,  der  sich  den  Fischen  in  die  Kiemen  einbohrt  und  sie  tötet;  seine 
junge  Brut  wandert  auch  in  den  Körper  der  badenden  und  trinkenden  Menschen  ein, 
wächst  darin  heran  und  bricht  später  durch  die  Haut  wieder  hervor  unter  Erregung 
einer  kleinen  roten  Beule ;  dabei  zerreißt  er  leicht  und  macht  dann  heftige  Entzündung 
und  Rotlauf. 

Immerhin  gibt  es  noch  in  der  jüngsten  Zeit  Beobachter,  welche  bei  der  alten 
Lehre  bleiben,  daß  die  Dracunculus- Larven  meistens  in  der  Form,  in  welcher  sie  ge¬ 
boren  werden,  durch  die  Haut  in  den  Menschen  zurückgelangen,  sei  es  durch  selbst¬ 
tätige  Einwanderung,  sei  es  durch  Moskitos  überimpft  (CantaforA  1902;  Leger  1903; 
Coppola  1906;  Reynaud  &  Bonnaud  1906);  wobei  dann  das  Verweilen  des  Dracunculus 
in  dem  Cyclops  als  Zwischenwirt  einen  zufälligen  Lebenskreis  in  seinem  Lebenswandel 
darstelle  (Sambon  1906).  Dawider  spricht  eine  Beobachtung  Blanchards  (1895),  der 
in  bestimmten  Gebieten  der  Elfenbeinküste  die  Eingeborenen  frei  von  der  Drakontiasis 
fand,  wiewohl  sie  im  lebhaften  Verkehr  mit  der  Bevölkerung  benachbarter  verseuchter 
Gebiete  stand;  in  jenen  medinawurmfreien  Bezirken  konnte  er  keine  Zyklopiden  in 
den  Wässern  finden  (Bartet  1907). 

Eine  abgekürzte  Ansteckung  mit  dem  Medinawurm  vom  Magen  aus  glaubte 
Plehn  (1898)  dargetan  zu  haben;  er  verfütterte  frisch  entleerte  Dracunculus- Brut  an 
zwei  Affen;  bei  einem  dieser  Tiere  fand  er  8  Monate  später  eine  Geschwulst  am  Ober¬ 
schenkel  und  in  der  Geschwulst  einen  Fadenwurm  von  40  cm  Länge.  Indessen  konnte 
Lei  per  dieses  Ergebnis  so  wenig  erzielen  wie  Pleiin  in  dem  zweiten  Versuche.  Külz 
nimmt  an,  daß  in  dem  scheinbar  gelungenen  Versuch  der  Versuchsaffe  schon  vor  der 
Fütterung  eine  Filaria  in  sich  trug,  welche  bei  den  Affen  Kameruns  häufig  schmarotzt. 

Im  Bereich  südtunesischer  Oasen  wurden  Dracunculus-barven  in  den  Zyklopiden 
der  dortigen  Wassertümpel  festgestellt  (Seitrat  1918).  Französische  Tirailleurs  in 
Tunesien  hatten  aus  Westafrika  die  Drakontiasis  mitgebracht  (Chatton  1918). 

Die  Inkubation  der  Drakontiasis  dauert  ungefähr  ein  Jahr.  Von  der  Ge¬ 
legenheit  zur  Infektion  bis  zur  Reifung  und  Wanderung  des  trächtigen  Weibchens  im 
Menschen  vergehen  nach  den  Angaben  Eingeborener  und  nach  Feststellungen  Manson’s 
rund  12  Monate.  Französische  Tirailleure  in  Tunesien,  welche  in  Westafrika  ange- 
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steckt  worden,  zeigten  ungefähr  8  Monate  nach  dem  Verlassen  der  endemischen  Zone 
die  ersten  Zeichen  der  Wurm  Wanderung  im  Körper  (Chatton  1918).  Ziemlich  genau 
zeigt  eine  Beobachtung  Po wells  (1903)  die  Entwicklungszeit  der  Drakontiasis.  Eine 
Jagdgesellschaft  von  16  Herren  und  5  Dienern  aus  Bombay  verweilte  zwei  Tage  in  einer 
Gegend,  in  welcher  ungefähr  die  Hälfte  der  Bevölkerung  am  Medinawurm  litt;  sie 
trank  dort  unfiltriertes  Wasser.  Zwischen  dem  345.  und  435.  Tage  nach  dem  Ausfluge 
kamen  an  acht  Teilnehmern  Würmer  an  den  unteren  Gliedmaßen  zum  Vorschein; 
im  ganzen  19  Würmer  bei  7  Herren  und  1  Diener;  da  die  16  Herren  wahrscheinlich 
weder  barfuß  gingen,  noch  auf  nassem  Boden  lagerten,  so  dürfte  wohl  nur  das  Trink¬ 
wasser  bei  dieser  Infektion  in  Betracht  kommen. 

Anderen  Erfahrungen  zufolge  betrug  die  Inkubationszeit  260  Tage  (Wurtz  &  Sorkl 
1912);  oder  300  Tage  (Graham  1905).  Vielleicht  hängen  die  Schwankungen  dieser 
Ziffern  vom  Zufall  der  Befruchtung  der  Weibchen  ab.  Da  die  Würmer  auf  ihren 
Wanderungen  in  Menschenkörper  zu  den  verschiedensten  und  entlegensten  Teilen 
gelangen  können  (Leiter),  so  wird  die  Begegnung  zwischen  Männchen  und  Weibchen 
und  damit  das  Trächtigwerden  des  Weibchens  sich  in  verschiedener  Weise  beschleu¬ 
nigen  oder  verzögern  können. 


Das  Verbreitungsgebiet  der  Drakontiasis. 

liegt  ursprünglich  in  der  Alten  Welt  ;  auf  der  östlichen  Halbkugel  innerhalb  der  Wende¬ 
kreise  und  nordwärts  darüber  hinaus,  auf  den  Küsten  des  persischen  Golfes,  auf  der 
arabischen  Halbinsel,  in  Turkestan  und  Britisch-Indien ;  ferner  im  tropischen  Afrika 
nördlich  vom  Äquator  in  Abessinien,  im  Sudan,  am  Südufer  des  Tschadsees  bis  zur 
Senegal mün düng  und  an  der  Guineaküste. 

Arabia  petraea,  die  persische  Küste,  die  Gangesniederung,  die  Malabarküste, 
das  Kaspische  Meer,  Oberägypten,  Abessinien,  Guinea  sind  die  ältesten  Brutstätten 
der  Plage,  wenigstens  die  am  frühesten  und  meisten  genannten  (Linschot  1638, 
Bosmann  1705;  Sloane  1725;  Niebuiir  1772;  Löffler  1791;  Bruce  1791;  Kunse- 
müller  1797;  Mac  Gregor  1804;  Pa  ton  1806). 

Heute  kommen  in  Ägypten  autochthone  Fälle  nur  noch  selten  zur  Beobachtung 
(Looss  1914).  In  Erithrea  (Coppola  1906),  in  Mauretanien  (Commeleran  1900),  in 
Medina  (Billet  1906),  an  der  Ostküste  des  persischen  Golfes  (Crespin  1902),  in  Vorder¬ 
indien,  besonders  in  Bombay  (Mac  Gregor  1853;  Carter  1853;  Acton  1910;  Chitale 
1912),  ist  der  Medinawurm  noch  ganz  einheimisch  ;  ebenso  in  Guinea,  an  der  Gold¬ 
küste  (Leiper  1911),  im  Sudan  (Cummins  1911),  am  Tschadsee  (Decorso  1905).  Südlich 
vom  Äquator  kommt  er  wohl  nicht  in  Westafrika  vor;  jedenfalls  fanden  Plehn  (1898) 
und  Külz  (1910)  in  Kamerun  bei  der  einheimischen  Bevölkerung  den  Wurm  nicht, 
sondern  nur  bei  den  von  nördlicher  gelegenen  Küstenteilen  zugereisten  Negern,  aus 
Dahome,  Lagos,  Sierra  Leone;  ebenso  fand  ihn  Mense  (1886)  am  Kongo  und  bei 
Akkaleuten  und  Haussanegern,  die  vor  längerer  Zeit  ihre  Heimat  verlassen  hatten, 
nicht  aber  bei  Eingeborenen  des  Kongostaates.  Erst  in  jüngerer  Zeit  ist  aus  Nord  west - 
Rhodesia  ein  Drakontiasisfall  durch  Leiper  (1906)  bekannt  geworden. 

In  der  Neuen  Welt  kam  der  Wurm  bisher  fast  ausschließlich  bei  Negern  vor, 
welche  erst  kurz  zuvor  aus  Afrika  hinübergebracht  worden  waren;  seit  den  Zeiten 
des  Sklavenhandels  hat  er  sich  so  auf  den  Antillen,  in  Mittelamerika  und  im  tropischen 
Südamerika  gezeigt  (Sloane  1725;  Fermin  1769;  Pouppee-Desportes  1770;  Hillary 
1776;  Bajon  1777).  In  einzelnen  Gebieten  soll  er  aber  einheimisch  geworden  sein; 
so  auf  eng  umschriebenen  Plätzen  von  Guyana  und  Brasilien,  z.  B.  bei  Feira  da  Santa 
Anna  in  der  Provinz  Bahia  (Da  Silva  Lima  1877).  Auf  der  Insel  Curacao  wurde  er 
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schon  zu  Anfang  des  18.  Jahrhunderts  als  einheimisch  erklärt  (Dampier  1715,  bei 
Bremser  1918). 

Wo  Dracunculus  günstige  Bedingungen  für  seine  Ansiedlung  findet,  kann  es  zu 
bedeutenden  Ausbrüchen  von  Drakontiasis  kommen;  an  manchen  Plätzen  ist  ein 
großer  Teil  der  Bevölkerung,  nicht  selten  der  größte  Teil  verseucht.  Einige  Küsten¬ 
plätze  von  Guinea  sind  von  jeher  berüchtigt  gewesen  (Arthus  1604;  Linshot  1638; 
Hemmersam  1645;  Bosmann  1705;  Lachmund  1757). 

An  Übertreibungen  dieser  Plage  hat  es  nicht  gefehlt;  so  sagt  Hemmersam,  der  sich  sechs  Jahre  in 
Guinea  und  Westindien  aufhielt,  der  Wurm  sei  im  Kastell  Joris  de  Minna  so  furchtbar,  daß  wenn 
dort  einer  nur  vorbeisegele,  ihm  die  Haut  zu  jucken  anfange.  Ganze  Sklavenmärkte  sind  immer 
vom  Wurm  frei  gewesen;  von  600  zu  Angola  gekauften  Afrikanern  hatte  ihn  nicht  ein  einziger; 
und  von  220  Sklaven,  welche  zu  Capmonte,  Messerade  und  La  Hou  den  englischen  Kolonien  zu¬ 
geführt  wurden,  hatte  ein  einziger  den  Wurm  an  der  großen  Zehe  (Löffler  1891).  Von  469 
Senegalsöldnern  in  Algier  hatten  120  im  Jahre  1926  den  Guineawurm;  auch  die  Wüstenoasen  in 
Algier  sollen  den  Wurm  beherbergen  (Cazanove  1927). 

In  Holländisch- Guyana  gab  er  zu  Beninenburg  im  Jahre  1801 — 1802  eine  Dracontiasisepidemie 
unter  den  Negern;  in  fünf  Monaten  erkrankten  200  und  ein  Teil  der  Erkrankten  erlag  dem  Leiden 
(Ferguson  1814).  —  Das  86.  englische  Regiment,  welches  im  September  1799  nach  Bombay  kam, 
war  völlig  frei  von  Drakontiasis;  es  blieb  auch  frei  bis  zur  Zeit  des  Monsuns;  da  erkrankten  gegen 
300  Mann  an  dem  Leiden;  das  88.  Regiment,  welches  vom  Juni  1799  bis  zum  Oktober  1800  nur 
eine  englische  Meile  entfernt  auf  der  Halbinsel  Colaba  lag,  blieb  frei  vom  Wurm;  als  es  dann  das 
86.  Regiment  ablöste,  zeigte  sich  bei  ihm  der  erste  Fall;  es  verweilte  in  Bombay  ungefähr  zwei 
Monate  und  wurde  dann  nach  Ägypten  eingeschifft;  nach  wenigen  Wochen  zeigten  sich  von  360 
Mann  161  vom  Wurm  befallen  (Mac  Gregor  1805).  —  Ein  Schiff,  welches  am  15.  August  1804  von 
Bombay  nach  Kanton  absegelte,  hatte  während  der  Fahrt  keinen  Fall  von  Drakontiasis  bis  zum 
Dezember;  der  erste  Kranke  wurde  am  5.  Januar  1805  zu  Kanton  ans  Land  gesetzt;  am  selben 
Tage  segelte  das  Schiff  weiter,  ohne  daß  sich  auf  der  Fahrt  bis  zum  2.  April,  wo  in  St.  Helena  ge¬ 
landet  wurde,  ein  neuer  Fall  ereignet  hätte.  In  St.  Helena  war  der  Wurm  nicht  bekannt;  keines 
der  dort  vor  Anker  liegenden  Schiffe  hatte  einen  Drakontiasiskranken.  Am  30.  Mai  zeigte  sich  der 
Wurm  bei  einem  zweiten  Manne  des  Schiffes,  das  von  Bombay  gekommen  war,  ohne  daß  dieser 
Mann  das  Schiff  in  St.  Helena  verlassen  hätte.  Von  200  Männern  der  Besatzung  wurden  nach 
und  nach  26  wurmkrank  (Paton  1806).  Epidemie  in  Tumbuktu  (Talairach  1907);  in  Thana  in 
Indien  (Liston  &  Turkhed  1914). 

Die  Drakontiasis  ist  in  dem  einen  Jahre  häufiger  als  in  anderen;  je  heißer  die 
Jahreszeit,  je  häufiger  der  Wurm  am  persischen  Gestade  (Kaempfer  1712);  in  den 
ostindischen  Plätzen  Karnatik  und  Madura  sind  es  die  Monate  November,  Dezember 
und  Januar,  in  welchen  die  Plage  sich  vermehrt  (Missionar  Dubois  1805). 

Der  Drakontiasis  sind  außer  dem  Menschen  viele  Säugetiere  unterworfen;  am 
häufigsten  Hunde,  seltener  Wölfe,  Schakale,  Leoparden,  Pferde,  Affen  (Clot-Bey 
1833  ;  Piot  1889  ;  Lei  per  1910;  Gaiger  1910).  Auch  Schlangen,  Kobra  und  Phyton, 
sind  Wirte  des  Medinawurmes.  Mit  den  Larven  aus  dem  Dracunculus  einer  Kobra¬ 
schlange,  Naja  trijmdians,  konnte  Turkiiud  (1920)  eine  ganze  Zyklopidenzucht  (Art?) 
anstecken;  er  verfütterte  von  den  verseuchten  Zyklopen  je  25  Stück  an  6  Kobras, 
14  Tage  nach  der  Verseuchung  (eine  kurze  Zeit  für  die  Entwicklung  der  Larven); 
3  weitere  Kobras  wurden  mit  Dracuncu Z?/s-Larven,  die  vom  Menschen  herrührten, 
infiziert.  Aus  beiden  Gruppen  erwies  sich  später  je  eine  Schlange  als  Dracunculus- 
Wirtin;  die  eine  hatte  nach  2 V2  Monaten  ein  Würmchen  von  3  cm  Länge  in  der  Bauch¬ 
muskulatur;  die  andere  fünf  Würmchen  von  2—4  cm  Länge.  Dauer  der  Infektion 
und  Länge  des  Wurmes  stimmen  aber  nicht  zu  der  gewöhnlichen  Erfahrung;  der 
Versuch  beweist  nicht,  daß  sich  die  Dracunculus-h&rvc  vom  Menschen  im  Körper 
der  Kobra  entwickeln  könne.  —  Einen  Dracunculus  dahomensis  in  Phytonarten 
erwähnt  Brumpt  (1910). 
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Krankheitsbild  der  Drakontiasis. 

Der  Medinawurm  kann  monatelang  im  Körper  verborgen  sein,  ohne  daß  sein 
Wirt  die  mindesten  Beschwerden  davon  hat.  Hier  und  da  hat  er  vielleicht  das  Gefühl, 
als  wenn  unter  seiner  Haut  sich  etwas  bewege  und  weiter  krieche.  In  wurmverseuchter 
Gegend  wird  der  Eingeborene  auf  den  Wurm  aufmerksam,  wenn  er  von  empfindlichem 
Jucken  an  irgendeiner  Körperstelle,  besonders  an  den  Füßen  belästigt  wird.  William 
Dampier  (1714)  war  auf  seiner  Australienfahrt  schon  5  oder  6  Monate  von  Guinea 
entfernt,  als  der  Wurm  bei  ihm  zum  Vorschein  kam,  und  Isert  (1793)  hatte  Guinea 
schon  8  Monate  verlassen,  als  er  sich  auf  den  Karaibischen  Inseln  als  Träger  des 
Wurmes  fühlte;  keiner  von  beiden  hatte  vorher  die  geringste  Vermutung  seiner  An¬ 
wesenheit.  Kaempfer  (1712)  führt  das  Beispiel  eines  Mannes  an,  bei  dem  der  Wurm 
unvermutet  hervorbrach,  nachdem  er  vom  Persischen  Golf  schon  im  dritten  Jahre 
abwesend  war. 

Das  erste  Anzeichen  der  Drakontiasis  pflegt  die  Bildung  einer  furunkelartigen, 
äußerst  schmerzhaften  Geschwulst  an  einer  Hautstelle  zu  sein.  In  der  überwiegenden 
Mehrzahl  der  Fälle  sind  es  die  Beine  und  insbesondere  die  Fußknöchelgegenden,  an 
welchen  diese  Geschwulst,  die  dem  Ausbrechen  des  reifen  Wurmes  vorhergeht,  auf  tritt ; 
seltenere  Stellen  sind  die  Handgelenksgegenden,  der  Rücken,  der  Oberschenkel,  der 
Hodensack;  ausnahmsweise  verläßt  der  Wurm  an  Kopf,  Hals,  Brust,  Arme,  Damm, 
Penis  den  menschlichen  Wirt.  In  181  Fällen,  welche  Mac  Gregor  (1804)  gesammelt 
hat,  brach  der  Wurm  aus:  124mal  an  den  Füßen,  33mal  am  Unterschenkel,  11  mal 
am  Oberschenkel,  2  mal  am  Skrotum,  2  mal  an  den  Händen.  Einen  Guinea  wurm  in 
der  Orbita  beobachteten  Bajon  (1777),  Clot-Bey  (1833),  Guyon  (1841),  Wright  (1924), 
Bhachech  (1927). 

Die  Bildung  der  Geschwulst  kündigt  sich  durch  ein  unbestimmtes  Gefühl  von 
Schwere  mit  Ziehen  und  Stechen  an  der  Stelle  an,  wo  sich  der  Furunkel  erheben  will. 
Mitunter  geht  dem  Auf  brechen  des  Furunkels  ein  örtlicher  heftiger  Juckreiz  (Fabry 
1907)  oder  eine  allgemeine  Nesselsucht  von  ein-  oder  zweitägiger  Dauer  (Kemp  1904, 
Bartet  1907;  Commeleran  1907)  vorauf.  Manche  Wurmträger  fühlen  mehrere  Tage 
hindurch  ein  allgemeines  Unbehagen  mit  Kopfschmerz,  Magenweh,  Ekel,  Fieberwärme. 
Anschwellungen  im  Gesicht  und  an  den  Händen  können  auf  treten,  auch  dann,  wenn 
der  Wurm  am  Fuß  durchbricht;  an  der  künftigen  Durchbruchstelle  erheben  sich 
kleine  Blasen  auf  der  Haut,  und  der  Juckreiz  wird  unerträglich.  Keineswegs  selten 
sind  Schüttelfröste,  Erbrechen  von  sauren  oder  galligen  Massen,  Würgen,  heftige 
Koliken,  Durchfälle,  Muskelschmerzen,  Delirien.  Nach  und  nach  bildet  sich  eine 
etwa  taubeneigroße  Geschwulst,  auf  deren  Höhe  sich  eine  Blase  erhebt  mit  anfänglich 
klarem  Inhalt.  Bald  entzündet  sich  die  Umgebung;  die  Blase  füllt  sich  mit  trübem 
Eiter,  platzt  und  läßt  ein  trichterförmiges  Geschwür  zutage  treten  mit  einem  linsen¬ 
großen  kreisrunden  Loch  am  Grunde,  worin  von  Zeit  zu  Zeit  der  Kopf  des  Wurmes 
sichtbar  wird.  Liegt  die  Geschwulst  in  der  Nähe  eines  Gelenkes,  so  wird  die  Bewegung 
der  Glieder  erschwert,  oft  auch  gänzlich  gehemmt. 

In  der  Regel  macht  der  Wurm  nur  ein  einzelnes  derartiges  Geschwür;  manchmal 
schließt  sich  aber  die  Durchbruchstelle  wieder,  ohne  daß  der  Wurm  hervorkam,  und 
ein  neuer  Furunkel  entsteht  in  der  Nachbarschaft,  woraus  dann  der  Wurm  hervor¬ 
dringt;  selten  sind  große  Eiterherde  beobachtet  worden,  aus  welche  ein  ganzer  zu- 
sammelgeknäuelter  Wurm  auf  einmal  entleert  wurde. 

Sich  selber  überlassen  bleiben  die  Geschwüre  zwei  oder  drei  Wochen  oder  auch 
viel  länger  bestehen!  dann  wird  der  inzwischen  von  seiner  Brut  befreite  und  schlaffe 
Wurm  ausgestoßen  und  das  Geschw  ür  heilt.  Es  gibt  Fälle,  in  denen  der  Medinawurm 
zwar  unter  der  Haut  fühlbar  und  tastbar  war,  aber  wieder  verschwand,  ohne  daß  es 
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zur  Furunkelbildung  und  Ausstoßung  kam;  wahrscheinlich  zog  sich  das  Tier  wieder 
in  die  Tiefe  zurück  und  verödete  dort;  das  geschieht  dann  recht  oft  unter  mehr  oder 
weniger  heftigen  Urtikariaausbrüchen  (Commeleran  1907,  Bartet  1907,  1908).  Der 
Fund  aufgeknäuelter  und  verkalkter  Medinawürmer  im  Bindegewebe  des  mensch¬ 
lichen  Körpers  bei  Obduktionen  oder  Operationen  ist  an  Dracunculus- Plätzen  nicht 
selten  (Fig.  93). 

Das  Auftreten  von  Urtikaria  ist  in  dem  Endstadium  der  Drakontiasis  recht 
häufig.  Soweit  die  spärlichen  Untersuchungen  mitgeteilt  sind,  geht  es  mit  Eosinophilie 
im  Blute  einher.  Im  übrigen  erscheint  das  Blut  normal.  Die  Eosinophilie  kann 
zwischen  12—18%  der  Leukozyten  schwanken  (Dudgeon  &  Child  1903),  oder 
zwischen  6—36%  (Balfour  1903)  und  darüber  bis  48%  (Remlinger  1904,  D£ve 
1904;  Billet  1906).  Im  Geschwürseiter  betrug  die  Ziffer  der  eosinophilen  Zellen 
19%  (Po well  1903). 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  bei  der  Drakontiasis  nur  ein  Wurm  und  ein  Geschwür 
vorhanden. 

Nicht  selten  jedoch  erscheinen  gleichzeitig  oder  bald  nacheinander  mehrere  dieser  Würmer  an  der 
Körperoberfläche,  die  dann  verschiedene  Gänge  wühlen  und  Krater  aufwerfen  oder  auch  aus  einem 
einzigen  Geschwür,  das  dann  entsprechend  größer  wird,  zusammen  und  nacheinander  hervorbrechen. 
Ein  Neger  auf  St.  Domingo  beherbergte  50  Guineawürmer  auf  einmal  (Poupee-Desportes  1770); 
bei  einem  indischen  Wasserträger  kamen  gleichzeitig  17  Medinawürmer  hervor,  davon  14  auf  den 
Rücken  (Harington  1906).  An  der  Goldküste  wurden  bei  einem  Eingeborenen  über  20  Würmer 
gezählt  (Vortisch  1906).  Der  indische  Arzt  Bhachech  (1927)  wurde  seit  dem  Jahre  1908  von  zwei 
Würmern  am  rechten  Schenkel  geplagt,  die  stückweise  abgingen;  1912  ging  ein  ganzer  Wurm  von 
2 y2  Fuß  Länge  aus  dem  linken  Schenkel  heraus;  im  Jahre  1927  kam  ein  drei  Zoll  langer  Wurm 
am  inneren  Winkel  des  linken  Auges  zutage;  alles  ohne  Urtikaria  und  ohne  Fieber. 


Diagnose. 

Die  Diagnose  der  Drakontiasis  bietet  keine  Schwierigkeit,  wo  am  Dracun- 
culus- verdächtigen  Ort  das  Wandern  des  Wurmes  unter  der  Haut  gefühlt  oder  sein 
Durchbrechen  im  Furunkel  sichtbar  wird.  In  Fällen,  wo  unentwickelte  Würmer  oder 
Vorwürmer  und  Larven  in  den  Geweben  vermutlich  auftreten,  muß  man  mit  der 
Diagnose  Medinawurm  vorsichtig  sein  und  die  genaueste  zoologische  Untersuchung 
anstrengen.  Weißliche,  stecknadelkopfgroße  bis  getreidekomgroße  Körperchen,  die 
in  einer  Hodensackgeschwulst  gefunden  wurden,  hat  Esprit  (1898)  für  eine  Ent¬ 
wicklungsform  des  Guineawurmes  erklärt,  ohne  den  Beweis  zu  erbringen. 

In  solchen  Fällen,  wo  Urtikariaausbrüche  und  Eosinophilie  in  Blut  und  in  eitrigen 
Absonderungen  die  Anwesenheit  eines  Helminthen  nahelegen,  wird  man  bei  dem 
Kranken,  falls  er  aus  einer  Drakontiasisgegend  herstammt  oder  darin  verweilt  hat, 
außer  anderen  Wurmleiden  auch  den  Medinawurm  vermuten  und  seine  ganze  Körper¬ 
oberfläche,  insbesondere  aber  die  Lieblingssitze  dieses  Wurmes  untersuchen  und  den 
Kranken  ausforschen,  ob  er  das  Gefühl  eines  wandernden  Körpers  unter  seiner  Haut 
zeitweise  gehabt  habe. 

Von  sogenannten  Immunreaktionen  bei  der  Drakontiasis  ist  nichts  be¬ 
kannt. 

Nach  Fairley  und  Liston  (1924)  reagiert  das  Blutserum  des  Medinawurmträgers  nicht  auf 
die  bei  ihm  auskriechenden  Embryonen;  die  Embryonen  als  Antigen  weisen  keine  komplement- 
ablenkenden  Stoffe  im  Blut  des  Trägers  nach.  Gleichwohl  schreibt  man  die  vor  der  Ausbildung 
des  Furunkels  auftretenden  Prodromalerscheinungen  an  der  Durchbruchstelle,  Blasenbildung,  und 
die  allgemeinen  Urtikariaausbrüche  toxischen  Absonderungen  des  Wunnes  zu,  während  man  sep¬ 
tische  Komplikationen  im  Verlauf  der  Wurmaussonderung  auf  sekundäre  bakterielle  Infektionen 
zurückführt. 
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Vorhersage. 

Die  Prognose  der  Drakontiasis  ist  im  allgemeinen  durchaus  günstig;  nur  bei 
Massenerkrankungen  an  wurmverseuchten  Plätzen  sind  gelegentlich  einzelne  oder 
mehrere  Todesfälle  beobachtet  worden  (Loeffler  1791,  Ferg  1814,  Clot-Bey  1833) 
und  ebenso  bei  herabgekommenen  Individuen,  bei  denen  der  austretende  Wurm 
zerriß  und  schwere  Entzündungen  sich  anschlossen;  8  Todesfälle  unter  9904  Wurm¬ 
trägern  (Fairley  1924).  Zerreißungen  des  Wurmes  pflegen  regelmäßig  die  Ausheilung 
des  Furunkels  zu  verzögern  und  können  von  weitgehenden  Zellgewebentzündungen 
und  Vereiterungen  gefolgt  sein,  die  ihrerseits  dann  zu  Verstümmlungen  und  Ver¬ 
kürzungen  der  befallenen  Körperteile  führen  können  (Dubois  1804);  Kniegelenk¬ 
vereiterungen  sind  nicht  selten  beobachtet  worden  (Ixxes  1900;  Chupin  &  Gandar 
(1900). 


Verhütung. 

Die  Verhütung  der  Drakontiasis  beruht  auf  der  Vermeidung  schlechten 
Trinkwassers,  welches  die  Vorwürmer  des  Dracunculus  medinensis  in  Zyklopiden 
enthält.  Alle  erfahrenen  Reisenden,  Linshot  (1638),  Martin  Lister  (1698),  Bernier 
(1723),  Chardin  (1735),  Carsten  Niebuhr  (1772),  Bruce  (1791),  Dubois  (1804)  haben 
von  den  Eingeborenen  der  Dracunculus- Gegenden  die  Kunde  gewonnen  und  durch 
eigene  Beobachtungen  bestätigt,  daß  das  Trinkwasser  die  Infektion  mit  dem  Medina¬ 
wurm  vermittle;  die  Araber  in  Yemen  seihen  ihr  Trinkwasser  durch  Leinwand,  um 
sich  wider  den  Wurm  zu  schützen  (Niebuhr)  ;  auf  der  Insel  Ormuz  am  Persischen  Meer¬ 
busen  holen  die  Eingeborenen  ihr  Zisternenwasser  18  Klafter  tief  unter  dem  Meeres¬ 
spiegel  herauf,  um  den  Wurm  zu  vermeiden  (Arthus  1604);  die  Neger,  welche  in 
Guinea  kein  Wasser  trinken,  bleiben  vom  Guineawurm  verschont  (Gallaxdat  1773). 
Damit  soll  nicht  gesagt  sein,  daß  die  Erkenntnis,  Drakontiasis  und  Trinkwasser 
hängen  zusammen,  beim  Volke  allgemein  und  heute  schon  bei  den  Ärzten  durchge¬ 
drungen  sei.  Landwinde,  Abendtau,  unmäßiger  Beischlaf,  Palmwein,  gewisse  Fische 
werden  ebenfalls  als  Ursachen  für  den  Medinawurm  angeklagt ;  auch  das  Heuschrecken¬ 
essen  wurde  angeschuldigt  (Mercurialis  1571) ;  und  die  Meinung,  daß  Baden  in  Teichen 
und  Schlafen  auf  der  bloßen  Erde  Gelegenheiten  zum  Eindringen  des  Wurmes  in  den 
menschlichen  Körper  geben,  wird  seit  Heath  (1816)  noch  von  manchen  Ärzten  ver¬ 
treten.  —  Halten  wir  uns  an  das  sicher  Festgestellte,  so  werden  wir  die  Trinkwasser¬ 
gefahr  in  den  Vordergrund  stellen  und  vor  dem  Wassertrinken  aus  Tümpeln,  Teichen, 
Zisternen  und  überhaupt  aus  stehenden  Wassern,  insbesondere  von  solchen,  welche 
durch  Pflanzenwuchs  das  Gedeihen  der  Zyklopiden  begünstigen,  in  erster  Linie 
warnen.  Das  Filtrieren  des  Trinkwassers  sollte  unter  allen  Umständen  geschehen, 
da,  wo  die  geringste  Gefahr  vorliegt,  daß  in  Menschen  und  Tieren  beim  Waten,  Baden, 
Waschen  dieWurmbrut  hineingebracht  worden  ist  und  Zwischen  wirte  sie  aufgenommen 
haben.  Aus  hartem  Gestein  hervorfließende  Quellen  und  rasch  strömendes  Fluß wasser 
dürfen  als  ungefährlich  erachtet  werden.  Die  Entwesung  von  Zisternen  und  Schöpf¬ 
brunnen  durch  eine  zeitweilige  Einleitung  von  heißem  Wasserdampf  zu  versuchen 
(Leiter),  mag  da  angebracht  sein,  wo  anderes  Trinkwasser  nicht  zu  Gebote  steht. 

Behandlung. 

Die  Behandlung  der  Drakontiasis  zielt  auf  die  möglichst  rasche  und  schonende 
Entfernung  des  Wurmes  aus  dem  menschlichen  Körper.  Fast  in  allen  Ländern,  wo 
der  Medinawurm  oder  Guinea  wurm  einheimisch  ist,  üben  die  Eingeborenen  das  gleiche 
Verfahren,  den  am  Furunkelgrunde  erscheinenden  Fadenwurm  dadurch  hervor¬ 
zubringen,  daß  sie  ihn  vorsichtig  um  ein  Hölzchen  wickeln  und  damit  sehr  langsam 
von  Tag  zu  Tag  weiter  hervorziehen.  Sie  fassen  den  Kopf  zwischen  die  Gabel  eines 
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gespaltenen  Holzstäbchens  oder  in  die  Schlinge  eines  Wollfadens  und  ziehen  ihn  dann 
in  dem  Maße,  als  er  von  innenher  nachgibt,  an,  indem  sie  das  Stäbchen  rollen  oder 
den  Faden  anspannen;  im  allgemeinen  erfordert  dieses  Verfahren  3—4  Wochen, 
manchmal  aber  auch  nicht  mehr  als  10—14  Tage,  zur  völligen  Entfernung  des  unver¬ 
sehrten  Wurmes ;  das  Geschwür,  aus  dem  er  her  vor  kam,  pflegt  dann  rasch  auszuheilen. 
Geschieht  es  hingegen,  daß  der  Wurm  bei  zu  starkem  Ziehen  abreißt,  dann  kommt 
es  fast  ausnahmslos  zu  sehr  heftiger  Entzündung  der  um  den  Krater  und  den  Wurm¬ 
gang  liegenden  Gewebe ;  es  können  dann  viele  Wochen  und  Monate  vergehen,  bis  die 
Abheilung  vollendet  ist;  mitunter  auch  kommt  es  zu  weiter  Gangrän  und  sogar, 
durch  allgemeine  Sepsis,  zum  tödlichen  Ausgange. 

Die  hinzutretende  Entzündung  hat  man  wohl  den  beim  Zerreißen  des  Wurmes 
austretenden  Embryonen  zugeschrieben;  indessen  bringen  die  vom  Muttertier  beim 
natürlichen  Gang  der  Dinge  entleerten  Embryonen,  wiewohl  sie  zum  Teil  und  massen¬ 
haft  in  den  Wurmkanal  und  in  das  Endgeschwür  gelangen,  keine  Entzündung  hervor, 
sterben  vielmehr  bald  ab,  wenn  sie  einige  Zeit  in  dem  Ge  webssaft  und  Eiter  des  Ge¬ 
schwüres  verweilen  (Leiper  1907).  Hunde  mit  Drakontiasis,  welche  sich  mit  Hilfe  ihrer 
Zähne  von  dem  auskriechenden  Wurm  befreien,  zeigen  keine  besonderen  Folgen  nach 
dem  Zerreißen  des  Wurmes  (Piot  1889).  In  dem  Wurmkanal  zurückgebliebene  Fetzen 
und  Stücke  des  Medinawurmes  werden  nach  der  Ausgleichung  etwa  eingetretener 
Entzündung  und  Sepsis  in  den  Geweben  aufgelöst  und  resorbiert  (Chupin  &  Gandar 
1900). 

Das  alte  Verfahren  der  Wurmextraktion  wird  wegen  seiner  Langwierigkeit  und 
„Gefährlichkeit“  von  manchen  Ärzten  und  namentlich  auch  von  wilden  heilbeflissenen 
Wurmziehern  verworfen  und  durch  verläßlichere  Behandlungs weisen  ersetzt.  Die 
persischen  und  arabischen  Ärzte,  Riiazes  (f  930)  und  Avenzoar  (t  1162),  versuchten 
durch  das  Anhängen  eines  Bleigewachtes,  eine  Drachme  =  4  Gramm  schwer,  die  Ent¬ 
wicklung  des  Wurmes  zu  beschleunigen ;  aber  das  hatte  schon  Paulos  von  Aigina  (um 
750)  widerraten,  weil  dabei  der  Wurm  leicht  abreißt.  Die  Ärzte  in  Indien  versuchen, 
wenn  der  Wurm  unter  der  Oberfläche  der  Haut  zu  fühlen  ist  —  was  freilich  sehr  selten 
der  Fall  — ,  in  der  Mitte  seiner  Länge  den  Wurm  durch  einen  Einschnitt  bloßzulegen, 
dann  mit  einem  gespaltenen  Hölzchen  einzuklemmen  und  ihn  bald  gegen  das  eine 
Ende,  bald  gegen  das  andere  anzuziehen,  womit  sie  einen  rascheren  Abgang  bewirken 
(Mac  Gregor  1804;  Bruce  1806).  Die  Zauberer  der  Guineaneger  beschleunigen  das 
Heraustreten  des  Wurmes  durch  Aussaugen  aus  dem  Geschwür  (Fairley  &  Liston 
1924). 

Ein  Fortschritt  in  der  Behandlung  der  Drakontiasistherapie  scheint  in  der  An¬ 
wendung  antiseptischer  Mittel  bei  der  Wurmausziehung  gegeben.  Ein  viel  ange¬ 
wandtes  Verfahren  ist  die  Einspritzung  einer  Sublimatlösung  (l°/00)  m  den  Wurm 
selber,  wenn  dieser  von  außen  erreichbar  ist,  oder  sonst  in  die  Umgebung  seines 
Körpers,  soweit  dieser  durch  die  Haut  fühlbar  ist.  Schon  wenige  Tropfen  der  Sublimat¬ 
lösung  genügen,  ihn  zu  töten ;  ist  er  selber  damit  vollgespritzt,  so  wird  er  ohne  weitere 
Störungen  von  den  umliegenden  Geweben  aufgesaugt;  waren  nur  die  umgebenden 
Gewebe  des  Wurmträgers  erreichbar,  so  ist  er  für  gewöhnlich  schon  nach  24  Stunden 
leicht  hervorzuziehen  (Emily  1894;  Blin  1895).  Statt  der  Sublimatlösung  ist  auch 
Alkohol,  Karbolsäure,  Chinosal,  Kokain  (Bellet  1908),  Tartarus  emeticus  (Forbes 
1920;  Fülleborn  1924)  empfohlen  worden;  ein  Zusatz  von  Eosin  oder  anderem  Farb¬ 
stoff  zu  diesen  Flüssigkeiten  soll  zeigen,  wieweit  das  Mittel  in  den  Wurm  kör  per  vor¬ 
gedrungen  ist;  Wiederholung  der  Einspritzung  sei  angezeigt,  falls  ungefärbte  Teile 
übrig  sind  (Foulkes  1898).  Indessen  sind  Vorzüge  dieser  Abänderungen  gegenüber 
der  Sublimateinspritzung  nicht  bekannt  geworden.  Auch  bei  dieser  so  Ihm  öfter 
Zerreißungen  des  Wurmes  mit  folgender  Verschwärung  seines  Ganges  vorgekommen 
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sein;  sogar  entschlüpften  die  Würmer  manchmal,  wenn  die  Lösung  bloß  in  ihre  Um¬ 
gebung  eindrang,  und  kamen  an  anderen  Körperstellen  wieder  zum  Vorschein  (John- 
ston  1900;  Cummins  1911).  Es  sei  deshalb  besser,  bei  dem  natürlichen  Auswanderungs¬ 
vorgang  zu  bleiben  und  ihn  nur  durch  öfteres  Auftropfen  von  sterilisiertem  Wasser 
zu  beschleunigen;  dabei  seien  Unfälle  nicht  zu  besorgen  (Johnstox  1900). 

Recht  wirksam  erwies  sich  die  Betäubung  des  Wurmes  durch  das  Auflegen  eines 
mit  Chloroform  getränkten  Wattebausches  auf  den  bloßliegenden  Teil  des  Wurmes; 
er  konnte  dann  in  einer  Sitzung  entfernt  werden  (Mense  1885,  Beclere  1903);  doch 
war  die  im  allgemeinen  leichte  Extraktion  in  einzelnen  Fällen  sehr  schwierig  (Vor¬ 
tisch  1906). 
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Die  Gattung  Filaria  aus  der  Familie  der  Filariidae 
hat  für  die  menschliche  Pathologie  eine  große  Bedeutung  dadurch,  daß  sie  erstens  in 
einem  der  wichtigsten  und  verderblichsten  Schmarotzer  des  Menschengeschlechtes, 
der  Filaria  bancrojti ,  vertreten  ist  und  zweitens  in  einer  Anzahl  zwar  weniger  gefähr¬ 
lichen  und  schädlichen,  aber  im  menschlichen  Körper  massenhaft  und  häufig  auf¬ 
tretenden  Vertreter  ebenfalls  auf  den  Menschen  sowie  auf  seine  Haustiere  und 
Nutztiere  angewiesen  ist;  tropische  und  subtropische  Himmelsstriche  begünstigen  das 
massenhafte  Auftreten  der  Filarien. 

Lange  Zeit  sind  die  Fikiria-W ärmer,  welche  als  Schmarotzer  im  Menschen  leben, 
fast  nur  in  ihren  Jugendzuständen  bekannt  gewesen,  unter  dem  Namen  der  Mikro  - 
filarien.  Diese  wurden  zuerst  im  kreisenden  Blut  des  Menschen,  seiner  Haustiere, 
anderer  Säugetiere,  Vögel  und  niederer  Wirbeltiere  gefunden  und  als  fertige  Parasiten 
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gedeutet,  bis  sich  allmählich  herausgestellt  hat,  daß  der  Begriff  Microfilaria  eine 
ziemlich  große  Reihe  verschiedener  Larven  von  verschiedenen  Filaria- Arten  einschließt 
und  daß  demgemäß  die  Bezeichnung  Filariasis,  Besiedlung  der  menschlichen  und 
tierischen  Körper  mit  Blutfilarien  und  Ge websfilarien,  ein  Sammelname  ist  für  sehr 
verschiedene  Infekte,  welche  wir  ganz  allmählich  zu  entwirren  lernen. 

Filariasis. 

Wir  stellen  diejenigen  Formen  der  Filariasis,  welche  bisher  in  der  menschlichen 
Pathologie  und  Biologie  bedeutsam  hervorgetreten  sind,  zusammen,  unter  dem  Vor¬ 
behalt,  daß  zukünftige  Forschungen  die  folgende  Sonderung  im  einzelnen  abändern 
und  im  ganzen  erweitern  werden;  im  wesentlichen  dürfte  es  den  Tatsachen  ent¬ 
sprechen,  wenn  wir  heute  gemäß  den  besonderen  Filaria- Arten,  den  besonderen 
Infektionsbedingungen  und  den  besonderen  Krankheitsbildern  unterscheiden :  1 .  Fila¬ 
riasis  bancrofti  (Bancroft  ist  der  Entdecker  des  Muttertieres  der  Filaria  nocturna 
mansoni);  2.  Filariasis  ha  (loa  der  einheimische  Name  des  Wurmes  an  der  Angola¬ 
küste)  ;  3.  Filariasis  minor  mansoni  (von  Filaria  sanguinis  hominis  minor  seu  perstans 
mansoni  herrührend);  bei  diesen  drei  Filarieninfekten  lebt  die  Larve,  Microfilaria, 
im  Blute  des  Menschen,  der  auch  Träger  des  Muttertieres  ist,  überhaupt  im  Blute 
des  Elternwirtes.  Das  gilt  auch  noch  für  4.  Filariasis  demarquayi  seu  ozzardi  (nach  den 
Entdeckern  der  Microfilaria  demarquai  und  der  Eltemtiere);  sowie  für  5.  Filariasis 
magalhäesi  (nach  dem  Entdecker  der  Elterntiere  der  besonderen  Microfilaria).  Bei 
den  folgenden  Filaria- Infekten  leben  die  Elterntiere  im  Bindegewebe  der  mensch¬ 
lichen  und  tierischen  Wirte,  während  ihre  Microfilaria ,  noch  unbekannt  oder  wenig 
bekannt,  sich  in  Zwischenwirten  oder  Nebenwirten  entwickelt:  6.  Filariasis  leuclcarti 
(nach  dem  ersten  Beschreiber  des  Wurmes  Filaria  volvulus  1893)  und  Filariasis  robles 
(nach  dem  ersten  Beschreiber  des  heute  als  Onchocerkosis  oder  Erisipela  de  la  costa, 
Küstenerysipel  Guatemalas)  bezeichneten  Leidens.  Wir  werden  aber  die  beiden 
letzteren  Wurminfekte,  nachdem  ihre  Erreger  in  einer  neuen  Gattung  von  der  Gattung 
Filaria  abgetrennt  sind,  unter  der  besonderen  Benennung  Onchocerkiasis  dar¬ 
stellen.  Eine  Reihe  unsicherer  oder  ungenügend  untersuchter  und  seltener  Filariasen 
wird  nebenher  bei  der  Besprechung  der  verschiedenen  FtTaria-Parasiten  im  Menschen 
erwähnt  werden. 

Aus  dem  Sammelbegriff  der  Fihria- Würmer  heben  sich  in  der  menschlichen 
Pathologie,  wie  bereits  bemerkt,  zunächst  hervor  die  kleinen  zarten  Larven  oder 
Embryonen,  die  im  Blute  des  Menschen  schwärmen  oder  in  anderen  Körperflüssig¬ 
keiten,  Lymphe,  Harn  usw.  gefunden  werden  und  demgemäß  Mikrofilarien  oder 
Blutfilarien  heißen,  während  die  zugehörigen  Elterntiere  an  verborgeneren  Körper¬ 
stellen  wohnen,  welche  je  nach  der  Gattung  und  Art  der  Filaria  wechseln  können, 
aber  für  die  einzelne  Art  bestimmte  Lieblingssitze  bedeuten  (Fig.  94—97). 

Die  Mikrofilarien  als  Parasiten  im  Menschen. 

Die  Mikrofilarien  sind  langgestreckte,  meistens  drehrunde  Würmchen  mit  rundem 
Kopfende  und  mehr  oder  minder  stark  verjüngtem  Schwanzende;  sie  stecken  oft  lose 
in  einer  zarten,  aber  scharf  begrenzten  und  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  durchaus 
gleichartigen  Hülle,  der  sogenannten  Scheide.  Diese  liegt  dem  Körper  der  Larve 
ziemlich  dicht  an,  ist  aber  beträchtlich  länger  als  diese,  so  daß  sie  an  den  beiden 
Enden  des  Tieres  in  der  Regel  mehr  oder  minder  weit  übersteht  und  der  Larve  erlaubt, 
in  ihr  auf  und  ab  zu  gleiten.  Solche  Gleitbewegungen  geschehen  mit  großer  Schnellig¬ 
keit,  wobei  die  leer  werdenden  Teile  der  Scheide  zusammenfallen  und  daun  wohl  als 
fadenförmige  Anhängsel  erscheinen  können,  welche  scheinbar  aus  dem  Leibe  hervor¬ 
schießen  und  scheinbar  wieder  zurückgezogen  werden,  bei  Bewegungen  der  Tiere 
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peitschenartig  hin  und  her  schwingen.  Auf  die  Bedeutung  dieser  Scheide  wird  weiter 
unten  eingegangen  werden. 

Die  Blutfilarien  verhalten  sich  anatomisch  wie  die  Nematodenembryonen  über¬ 
haupt;  aber  ihre  sämtlichen  Organe  sind  sehr  wenig  ausgebildet,  kaum  angedeutet. 

Schon  ihre  Oberflächenformen  und  ihre  Bewegungen  sind  schwer  zu  erfassen,  wenn  nicht  bei 
der  Untersuchung  besondere  Kunstgriffe  angewendet  werden.  So  durchsichtig  ist  ihr  Körper,  daß 
am  ganz  lebendigen  Tier  wenig  von  seiner  äußeren  und  inneren  Bildung  hervortritt.  "Weit  mehr  ist 
am  absterbenden  Tier  zu  gewahren.  Das  Absterben  kann  durch  leichte  Erwärmung  des  Objekt¬ 
trägers,  etwa  über  einem  entzündeten  Streichholz,  oder  durch  eine  Spur  von  schwacher  Essig¬ 
säurelösung  bewirkt  werden.  Sehr  förderlich  auch  ist  die  von  Fülleborx  (1913)  empfohlene  Vital¬ 
färbung  der  Larve  durch  Zusatz  schwacher  Farblösungen  zum  Blute;  Neutralrot,  Methylenblau, 
Brillantkresylblau,  Azur  II  usw.  in  9%iger  Kochsalzlösung  gelöst  im  Verhältnis  von  1:3000. 
Einige  weitere  Unterschiede  am  Mikrofilariakörper  treten  hervor,  wenn  man  die  Azurfärbung 
nachträglich  durch  Zusatz  einer  schwachen  Eosinlösung  hebt  (Rodenwaldt).  Auch  eine  l%ige 
Malachitgrünlösung  wird  empfohlen;  sie  macht  manche  Mikrofilarien  überdies  bewegungslos 
(Thiroux).  Auch  gewöhnliche  Trockenausstriche  von  Blut  und  Lymphe  können  mit  Azurblau¬ 
lösung  recht  gut  gefärbt  werden,  selbst  dann,  wenn  sie  schon  alt  und  lange  verwahrt  worden  sind; 
man  überfärbt  sie  mit  starker  ein  wenig  alkalisch  gemachter  Azurblaulösung  und  hellt  sie  dann 
entweder  nach  NrssL’s  Angabe  mit  alkoholischer  Anilinöllösung  (10%  Anilinöl,  90%  des  96%igen 
Alkohols)  auf  oder  mit  reinem  96%igem  Alkohol,  der  mit  Salzsäure  schwach  angesäuert  ist.  — 
Im  dicken  Blutstropfen  können  die  Hauptpunkte  der  Mikrofilaria ,  insbesondere  der  Geschlechts¬ 
zelle,  durch  Azurfärbung  hervorgehoben  werden,  nachdem  der  Tropfen  getrocknet,  das  Hämo¬ 
globin  ausgewaschen  und  das  Präparat  mit  0,9%iger  Kochsalzlösung  angefeuchtet  worden  ist; 
bei  der  Färbung  wird  dann  der  Tropfen  wie  ein  Gewebeschnitt  behandelt  (Fülleborn  1914). 
(Figur  98.) 

Am  Kopf  der  Microfilaria  befindet  sich  eine  vorhautartige  Bildung,  die  bei 
verschiedenen  Arten  sich  durchaus  ungleich  zeigt  und  wahrscheinlich  für  die  Unter¬ 
scheidung  der  Arten  dienlich  und  wichtig  werden  mag,  wenn  sie  genügend  erforscht 

Fig.  98. 


Fig.  99. 


Kopfende  der  Micro¬ 
filaria  bancrofti  nach 
Manson,  links  mit  ein- 
gezogenem ,  rechts  mit 
geöffnetem  ,, Präputium“ 
und  vorgestoßenem 
Stachel. 


Microfilaria  loa  neben  Mf.  bancrofti  im  gewöhnlichen 
, Dieken-Tropfen“;  Hämotoxylinfärbung.  Vergr.  ca.  500:1. 

(Nach  Fülleborn.  1914.) 

sein  wird.  Dieses  vorhautartige  Gebilde  kann  über  dem  Kopf  klappenartig  geschlossen 
und  nach  hinten  wieder  zurückgezogen  werden.  Zurückgezogen  läßt  ihr  Rand  sechs 
mehr  oder  minder  deutliche  Lippenwülste  erkennen;  an  der  Mundstelle  sieht  man  am 
lebenden  Tier  einen  feinen  dornartigen  Fortsatz  abwechselnd  hervorgestoßen  und 
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zurückgezogen  werden  (Fig.  99).  Diese  Angaben  Manson’s  sind  von  verschiedenen 
Autoren  bestätigt  oder  verneint  worden;  geleugnet  namentlich  für  Filaria  bancrofti 
von  Looss  (1914). 

Der  Darm  der  Mikrofilarien  scheint  aus  einer  doppelten  Lage  kleiner  Zellen  zu  bestehen,  die 
einen  feinen  Kanal  einschließen;  dieser  erscheint  aber  nach  außen  noch  geschlossen;  wenigstens 
ist  eine  deut liehe  in  den  Körper  führende  Mundöffnung  bisher  mit  Sicherheit  nicht  gesehen  worden. 
Rodenwaldt  nimmt  einen  seitlichen,  Fülleborn  einen  endständigen  Mund  an.  —  Die  Afterstelle 
tritt  in  der  Seitenlage  der  Mikrofilaric  als  ein  schwaches  Knötchen  hervor,  von  welchem  an  der 
Körper  sich  abwärts  mehr  oder  minder  gleichmäßig  verjüngt.  Unter  der  Afterstelle  bemerkt  man 
deutlich  einen  kleinen  hellen,  von  feiner  Chitinmembran  ausgekleideten  Hohlraum,  welcher  der 
Anlage  des  Enddarmes  entspricht.  Ob  dieser  Raum  durch  ein  Afterloch  nach  außen  sich  öffnet, 
ist  noch  unsicher.  Looss  konnte  es  an  einer  ägyptischen  Blutfilarie  nicht  entdecken;  aber  Roden¬ 
waldt  und  Fülleborn  glauben,  es  sicher  gesehen  zu  haben.  Gegen  die  Anlage  des  Chylusdarmes 
hin  ist  der  Enddarm  blind  geschlossen. 

Das  Nervensystem  findet  man  eine  Strecke  unterhalb  des  Kopfendes  in  Gestalt  eines  fein¬ 
faserigen,  schräg  zur  Längsachse  gestellten  Querbandes.  Auf  dieses  folgt  in  kurzer  Entfernung 
ein  heller,  fast  dreieckiger,  von  feiner  Chitinmembran  ausgekleideter  Hohlraum,  der  durch  ein 
feines  Loch  sich  nach  außen  öffnet,  der  Sammelort  des  embryonalen  Exkretionsapparates.  In  stark 
gefärbten  Präparaten  treten  die  bisher  beschriebenen  Bildungen  in  der  Regel  als  helle  Räume 
zwischen  den  kleinen,  den  Körper  gleichmäßig  erfüllenden  Zellkernen  hervor;  bei  sorgfältiger  Be¬ 
trachtung  sind  sie  auch  an  ungefärbten  lebenden  Mikrofilarien  unschwer  zu  erkennen.  Am  leben¬ 
den  Tier  bemerkt  man  überdies  im  Anfangsteil  der  hinteren  Körperhälfte  nicht  selten  einen  un¬ 
regelmäßigen  fast  wurstförmig  gestalteten  glasigen  Körper  von  leicht  gelblicher  Färbung  und  fein¬ 
körniger  Struktur,  der  hier  und  da  auch  bei  vitaler  Färbung  den  Farbstoff  annimmt;  bei  Trocken¬ 
präparaten  tritt  er  meistens  wenig  oder  gar  nicht  hervor:  Manson’s  ,, central  viscus“,  Fülleborn’s 
„Innenkörper  Manson’s“.  Seine  Bedeutung  ist  noch  unklar.  Rodenwaldt  vermutet  in  ihm  die 
embryonale  Geschlechtsanlage;  Looss  den  hintersten  erweiterten  Teil  des  Dannlumens,  das  von 
gedehnten  Epithel  zellen  begrenzt  ist  mit  einem  Inhalt  von  Exkret  oder  nicht  verbrauchtem  Dotterrest. 

Mit  Hilfe  der  Vitalfärbung  sind  noch  weitere  Einzelheiten  im  Bau  der  Mikro¬ 
filarien  von  Fülleborn  (1908,1913),  Rodenwaldt  (1909),  Saisawa  (1912),  Vouf.l  (1928) 
u.  a.  festgestellt  worden. 

Hinter  dem  Exkretionsporus  liegt  eine  deutlich  abgesonderte,  etwas  größere  Zelle,  welche 
mit  dem  Hohlraum  des  Exkret ionsapparates  in  der  Weise  zusamnienhängt,  das  ihr  Plasma  seine 
Wandung  bis  dicht  an  den  Porus  in  dünner  Lage  allseitig  umgibt;  sie  ist  die  eigentliche  Anlage  des 
Exkretionsorganes.  —  Zwischen  dieser  Zelle  und  dem  Enddarm,  etwas  hinter  der  Mitte,  liegt  in  der 
Leibeshöhle  die  Genitalanlage  in  Gestalt  einer  großen  runden  oder  länglich  ovalen  Zelle,  hinter 
welcher  noch  drei  oder  vier  kleinere  Zellen,  im  einzelnen  Falle  etwas  wechselnd  an  Zahl  und  Ge¬ 
stalt,  folgen.  Die  hinterste  dieser  Zellen  steht  zur  Anlage  des  Enddarmes  it  derselben  Beziehung, 
wie  die  Exkretionszelle  zu  dem  exkretorischen  Hohlraum.  Alle  diese  Zellen  sieht  man  gelegentlich 
durch  feine  Ausläufer  verbunden;  was  darauf  hinweisen  kann,  daß  sie  einschließlich  der  Genital¬ 
zelle  und  des  Enddarmes  als  Genitalanlage,  der  „After“  als  Genitalporus  anzusehen  seien,  der 
After  selber  aber  weiter  abwärts  liege  (Rodenwaldt  1908,  1909;  Nattan-Larrikr  1911).  Daß 
diese  Deutung  von  After  und  Genitalporus  nicht  haltbar  ist,  haben  Fülleborn  und  Saisawa  (1912) 
gezeigt;  und  Looss  wendet  dawider  ein,  daß  Nematoden  überhaupt  eine  Genitalöffnung  erst  mit 
der  letzten  Häutung,  also  wenn  sie  ihre  endgültige  Gestalt  annehmen,  bekommen,  daß  aber  die 
Blutfilarien  in  späteren  Entwicklungsstadien  die  weibliche  Genitalöffnung  weit  höher  nach  dem 
Kopfe  zu  zeigen;  es  müsse  also,  falls  Rodenwaldt’s  Deutung  zuträfe,  der  Genitalporus  von  dem 
Schwanzteil  ab  nach  aufwärts  rücken.  Die  drei  oder  vier  Zellen,  welche  der  Genitalzelle  folgen, 
können  aber  als  zur  Genitalanlage  gehörig  kaum  gelten,  da  sie  nach  allem,  was  von  dem  Embryonen 
anderer  Nematoden  bekannt  ist,  nur  die  Anlage  des  Rektalligamentes  und  seiner  Adnexe  darstellen, 
das  heißt  jener  drei  großen  Zellen,  die  bei  erwachsenen  Nematoden  als  „Analdrüsen“  beschrieben 
worden  sind  und  bei  den  männlichen  Nematoden  in  innige  Verbindung  zu  dem  Spikularapparate 
treten.  Eine  Verbindung  zwischen  dem  Chvlusdarm  und  dem  Enddarm  besteht  bei  den  Blutfilarien 
noch  nicht.  —  Auf  alle  Fälle  bilden  die  Genitalzellen,  Exkretionszellen  usw.  feste  Punkte  zur 
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Bestimmung  der  Mikrofilarien,  sowie  Fülleborn  und  Roden waldt  sie  gesehen  und  beschrieben 
haben  (Martini  1920).  Einzelheiten  stellte  Vogel  durch  sorgfältige  Messungen  fest  (1928). 

Die  Größe  der  Blutfilarien  schwankt  auch  unter  den  Individuen  derselben  Art 
und  derselben  Brut  nicht  unbeträchtlich;  sie  scheint  bei  neugeborenen  Embryonen 
immer  etwas  geringer  zu  sein  als  bei  den  im  Blute  längere  Zeit  kreisenden  (Brumpt 
1904;  Penel  1904;  Fülleborn  1908;  Bahr  1912).  Durch  eingehende  Versuche  und 
Messungen  ist  überdies  festgestellt,  daß  die  Behandlung  der  Filarien  im  Präparat, 
die  Mischung  des  Blutes,  worin  sie  enthalten  sind,  mit  Flüssigkeiten  zur  Färbung, 
Konservierung  usw.,  einen  deutlichen  Einfluß  auf  die  Länge  auch  der  noch  lebenden 
Tiere  übt,  daß  also  Messungen  „am  lebenden  Tiere“  recht  verschiedene  Zahlen  geben 
können.  Ausnahmsweise  findet  man  in  frisch  entnommenem  Blute  ungewöhnlich 
kleine  oder  ungewöhnlich  große  Tiere  einer  und  derselben  Art  (Fülleborn). 

Die  im  kreisenden  Blut  der  Microfilaria-Tr&ger ,  Mensch  und  Säugetiere,  auf¬ 
tretenden  Blutfilarien  zeigen  ausnahmslos  die  eben  beschriebene  Gestalt  und  Bildung, 
von  unscheinbaren  Abweichungen  abgesehen.  Aber  es  ergeben  sich  bei  genauerer  Be¬ 
obachtung  auffallende  Unterschiede  in  der  Biologie  dieser  Würmer,  welche  Unter¬ 
schiede  den  ersten  Anlaß  zur  Trennung  der  ursprünglich  einheitlich  gedachten  Filaria 
sanguinis  hominis  Lewis  in  mehrere  selbständige  Arten  gegeben  haben. 

Einer  dieser  Unterschiede  liegt  im  Verhalten  des  Wurmmantels,  der  sogenannten 
„Scheide“.  Schon  bald  fiel  es  den  Beobachtern  auf,  daß  in  gewissen  Gegenden  die 


Fig.  100. 


dort  beobachteten  Blutfilarien  samt 
und  sonders  eine  Scheide  trugen, 
während  diese  in  anderen  Gegenden 
regelmäßig  vermißt  wurde.  Über  die 
Natur  und  die  Entstehung  dieser  Hülle 
bestanden  lange  Zeit  Zweifel.  Looss 
vermutete  anfänglich,  daß  die  Scheide 
sich  um  die  Microfilaria  erst  im  Blut 
bilde  und  wahrscheinlich  eine  abge¬ 
hobene  Larvenhaut  sei,  so  wie  sie  bei 
den  reifen  Ankylostoma- Larven  er¬ 
scheint  ;  indessen  ist  durch  neuere 
Untersuchungen  die  Angabe  Manson’s 
bestätigt  worden,  daß  die  Scheide  eine 
in  die  Länge  gestreckte  Embryonalhülle 
sei;  dieses  Verhalten  hat  Manson  bei 
einer  Filarie  aus  Corvus  torquatus  be¬ 
obachtet;  es  ist  dann  für  die  mensch¬ 
lichen  Filarien  bestätigt  worden  (Penel 
1904;  Nattan-Larrier  1907;  Engeland  &  Manteufel  1911;  Huffmann  1911;  Bahr 
1912).  Wie  andere  lebendig  gebärende  Nematoden,  so  bilden  auch  die  Muttertiere 
der  Blutfilarien  im  Uterus  zunächst  Eier,  die  zwar  den  anderen  Nematodeneiern  in 
der  Form  gleichen  und  sich  auch  wie  diese  entwickeln,  indem  sie,  durch  stetig  nach¬ 
gebildete  Eier  geschoben,  allmählich  der  Genitalöffnung  zurücken;  sie  besitzen  aber 
nur  eine  äußerst  zarte  Schale.  Während  nun  die  ausgebildeten  Embryonen  der 
„lebendig  gebärenden“  Nematoden  ihre  dünne  Eischale  schon  im  Mutterkörper 
verlassen  und  als  hüllenlose  junge  Larven  ein  selbständiges  Leben  beginnen, 
dehnen  die  Embryonen  der  Filarien  vor  der  Geburt  ihre  Eischale  durch  lebhafte 
Bewegungen  und  Streckungen  allmählich  so  weit  aus,  daß  sie  sich  darin  völlig  lang 
ausstrecken  können;  sie  stellen  also,  im  Augenblick  ihrer  Ausstoßung  aus  dem  Mutter¬ 
leibe  eigentlich  in  die  Länge  gezogene  embryonenhalt ige  Eier  dar.  Diese  Um- 


Umwandlung  der  Eischale  in  die  „Scheide“ 
während  der  allmählichen  Streckung  der  reifen 
Filariaembryonen.  Nach  den  Zeichnungen  ver¬ 
schiedener  Autoren  kombiniert.  (Looss.) 
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gestaltung  paßt  zur  weiteren  Entwicklung  der  Filarie r-Brut,  indem  diese  so  gestreckt 
die  Möglichkeit  hat,  in  die  Blutkapillaren  der  Körperoberfläche  ihres  Wirtes  getragen 
zu  werden,  in  welchen  ihr  am  ehesten  die  Gelegenheit  wird,  den  Träger  der  Eltemtiere 
zu  verlassen.  An  der  genannten  Scheide  hat  man  bisher  keinerlei  Andeutung  einer 
Mundöffnung  oder  Afteröffnung  oder  sonstigen  Öffnung  gesehen,  wie  man  sie  bei 
einer  abgehobenen  Larvenhaut  unbedingt  erwarten  müßte.  Die  in  der  Scheide  befind¬ 
lichen  Mikrofilarien  sind  also  Embryonen,  die  erst  zu  Larven  im  engeren  Sinne 
werden,  wenn  sie  ihre  Scheide,  das  heißt  ihre  Eischale,  verlassen  (Fig.  100). 

Manche  Mikrofilarien,  die  im  Blute  kreisen,  sind  bereits  scheidenlos;  sie  sollen 
ihre  Eihülle  im  Endteile  des  Uterus  des  Muttertieres  verlassen  (Penel  1904);  das 
Muttertier  würde  also  zu  den  „lebendgebärenden“  Würmern  gehören. 

Im  strömenden  Blut  sind  bisher  ausschließlich  gestreckte  Embryonen  in  der 
Scheide  oder  sonst  freie  Larven  gefunden  worden;  hingegen  fand  man  im  Harn,  in 
der  durch  Punktion  gewonnenen  Lymphe  und  im  Saft  verschiedener  Gewebe  und 
Organe  auch  mehr  oder  weniger  weit  entwickelte  runde  Filaria- Eier  (Manson,  Enge¬ 
land  &  Manteufel  u.  a.).  Daraus  wurde  geschlossen,  daß  die  Muttertiere  zu  den 
„eierlegenden“  Würmern  gehören.  Nach  dem  Mitgeteilten  bedeutet  das  nur  einen 
Wortstreit. 

Die  Untersuchung  unverletzter  erwachsener  Filariaweibchen  hat  gezeigt,  daß  diese  in  den 
untersten  Uterusabschnitten  ausschließlich  gestreckte  Embryonen,  in  den  oberen  runde  Eier  ent¬ 
halten.  Die  runden  Eier,  welche  im  Harn  und  in  Gewebssäften  gefunden  wurden,  können  entweder 
aus  verletzten  Muttertieren  ausgetreten  sein  oder  sie  gehören  gar  nicht  zu  den  Blutfilarien.  So 
können  die  von  Salisbury,  Cobbold,  Wucherer,  Leuckart  im  Harn  gefundenen  Eier  mit  deut¬ 
licher  und  sogar  mit  dicker  Schale  nicht  einer  Blutfilarie  zugesprochen  worden.  Gelegentlich  kommt 
das  gewöhnliche  Essigälchen,  Anguillula  aceti,  in  der  menschlichen  Blase  vor,  also  auch  seine  Eier 
(Stiles  &  Frankland  1902).  Zur  sicheren  Bestimmung  eines  im  menschlichen  Körper  gefundenen 
Wurmes  gehört  die  genaueste  anatomische  und  zoologische  Untersuchung. 

Die  scheidenlosen  Mikrofilarien  bewegen  sich  lebhaft  längere  Zeit  im  Blutpräparat 
hin  und  her ;  die  eingescheideten  tun  das  nur  eine  kurze  Weile ;  bald  machen  sie  nur 
noch  kleine  Bewegungen  an  ihrem  Ort ;  indem  sie  sich  ganz  oder  teilweise  zusammen¬ 
rollen,  wieder  auseinanderrollen,  sich  biegen  und  schlängeln ;  dies  alles  ruckweise  und 
zitternd  ohne  wesentliche  Orts  Veränderung.  Man  hat  den  Eindruck,  als  ob  sie  an 
ihrer  Unterlage  festhaften  und  Anstrengungen  machen,  sich  abzulösen  und  zu.  be¬ 
freien,  wobei  sie  wieder  an  anderer  Stelle  kleben  bleiben. 

Diese  Klebrigkeit  findet  sich  auch  bei  anderen  Filarien  z.  B.  bei  einer  Filaria  von  Cor  nt? 
corniz ,  die  der  Filaria  bancrofti  sehr  nahe  steht;  noch  nach  mehrjähriger  Aufbewahrung  in  Alkohol 
zeigten  jene  Würmer  die  Neigung  untereinander  zusammenzukleben  und  an  der  Wand  des  Glas¬ 
gefäßes  festzuhaften  (Looss). 

Auch  die  erwachsene  Filaria  bancrofti  besitzt  eine  solche  Anklebungsneigung 
(Lewis).  Lebende  eingescheidete  Blutfilarien  verlassen,  wrenn  sie  in  mikroskopischen 
Präparaten  abkühlen,  ihre  Scheiden  (Manson),  was  nur  dadurch  möglich  erscheint, 
daß  die  Scheide  von  außen  her  festgehalten  wird.  —  Neben  der  Fähigkeit,  sich  von 
der  Stelle  zu  bewegen,  zeigen  die  Blutfilarien  auch  willkürliche  Verkürzungen  und 
Streckungen  ihrer  Leiber.  — 

Muttertiere  der  Filarien. 

Seit  der  Entdeckung  der  Mikrofilarien  im  menschlichen  Harn  bei  Hämaturie 
durch  Wucherer  (1868)  in  Brasilien  und  im  menschlichen  Blut  und  anderen  Gewrebs- 
säften  bei  Chylurie  und  Elephantiasis  durch  Lewis  (1872)  in  Indien  hatten  sich 
Beobachtungen  über  Blutfilarien  gehäuft,  ohne  daß  tiefere  Kenntnisse  über  die  Lebens¬ 
weise  des  Parasiten  sich  ergaben,  bis  im  Jahre  1875  Manson  in  Amoy  zeigte,  daß  der 
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Wurm  nicht  bloß  bei  Hämaturie  und  Chylurie  und  Elephantiasis,  sondern  auch  bei 
verschiedenen  anderen  krankhaften  Zuständen,  die  auf  Störungen  im  Lymphkreislauf 
beruhen,  bei  Lymphskrotum,  chylöser  Hydrozele,  Varikozele  usw.,  zu  finden  sei;  jene 
Störungen  konnten  aber  nicht  durch  die  kleinen  Würmer,  welche  ungehindert  die 
kleinsten  Blutgefäße  und  Lymphgefäße  durchdringen,  bewirkt  werden,  sondern 
mußten  dem  Muttertier,  das  sich  bisher  allen  Untersuchungen  entzogen  hatte,  zuge¬ 
schoben  werden.  In  der  Tat  wurde  dann  das  gesuchte  Muttertier  bald  darauf  (1877) 
gleichzeitig  von  Bancroft  in  Brisbrane,  von  Lewis  in  Kalkutta  und  von  Silva  Aranjo 
in  Bahia  an  verschiedenen  Körperstellen  von  Kranken  entdeckt,  die  an  verschiedenen 
Leiden  des  Lymphapparates  litten,  an  Lymphdrüsengeschwülsten, 
Lymphangitis,  Elephantiasis  scroti,  Lymphabszessen,  Hautverände¬ 
rungen  wie  dem  westafrikanischen  Craw-craw. 

Ortswechsel  der  Blutfilarien. 

Inzwischen  war  es  mehreren  Beobachtern  aufgefallen,  daß  bei  einem  und 
demselben  Filaria- Wirt  die  Embryonen  bald  massenhaft  im  Blut  auftraten,  bald 
gänzlich  fehlten.  Jetzt  zeigte  Manson,  daß  dieser  Wechsel  im  Auftreten  der  Blut¬ 
filarien  gesetzmäßig  sei;  seine  Filarien  schwärmten  während  der  Nachtzeit  im 
Blut  des  Kranken  oder  vielmehr  während  der  Nachtruhe  des  Kranken,  um 
während  des  Tages  fast  gänzlich  aus  dem  Blute  zu  verschwinden,  wofern  nicht 
der  Kranke  den  Tag  zur  Nacht  machte.  Diese  Angabe  wurde  von  Myers  (1881) 
in  China  und  von  Mackenzie  (1881)  in  London  bestätigt;  zugleich  kamen  Nach¬ 
richten,  besonders  von  der  Westküste  des  tropischen  Afrika,  daß  bei  anderen  Kranken 
die  Sache  sich  umgekehrt  verhalte,  indem  die  Mikrofilarie  nächtlich  im  Blute  fehle, 
um  tagsüber  zu  kreisen;  und  wieder  andere  Beobachtungen,  in  denen  jene  filarial 
periodicity  gänzlich  vermißt  wurde.  Manson  ahnte,  daß  es  sich  um  verschiedene 
Filaria- Arten  handeln  müsse,  und  suchte  nach  Unterschieden  im  Körperbau.  Er 
trennte  die  Filaria  sanguinis  hominis  Lewis  in  drei  Abarten,  Filaria  nocturna ,  Filaria 
diurnaf  Filaria  perstans.  Von  den  beiden  ersteren  unterscheidet  sich  Filaria  perstans 
durch  ihre  kleinere  Gestalt  und  den  Mangel  einer  Scheide  und  dadurch,  daß  sie  keinen 
regelmäßigen  Wechsel  ihres  Auftretens  im  Blute  des  Wirtes  zeigt.  Filaria  nocturna 
und  diurna  tragen  beide  eine  Scheide  und  stimmen  in  Form  und  Größe  so  nahe  überein, 
daß  einige  Forscher  (v.  Linstow  1900,  Annett,  Dutton  &  Elliot  1901)  die  Trennung 
als  unbegründet  verwarfen.  Für  die  Microfilaria  nocturna  stellte  sich  heraus,  daß  der 
periodische  Wechsel  ihres  Auftretens  im  Blut  nicht  mit  äußeren  Bedingungen,  Tages¬ 
zeit,  Licht,  Dunkelheit,  sondern  mit  dem  Schlafen  und  Wachen,  Ruhen  und  Bewegen 
des  Wirtes  zusammenhängt;  der  Turnus  der  Microfilaria  nocturna  konnte  innerhalb 
weniger  Tage  dadurch  umgekehrt  werden,  daß  der  Wurm  träger  bei  Tage  schlief  und 
in  der  Nacht  umherging  (Mackenzie  1881);  und  die  Periode  verschwand,  wenn  der 
Wurmträger  einige  Tage  lang  in  kürzerem  Wechsel  schlief  und  wachte  (Manson  1884). 
Alles  das  wurde  in  der  Folgezeit  bestätigt  (Yorke  &  Blacklock  1917).  Auch 
Krankheiten,  insbesondere  fieberhafte  Erkrankungen,  ändern  den  Turnus  mehr  oder 
minder  deutlich;  ebenso  kann  die  Einwirkung  von  Röntgenstrahlen  durch  die  Haut 
des  Mikrofilarien wirtes  das  Auftreten  der  Embryonen  im  Blute  stören  und  ihre  Be¬ 
weglichkeit  vermindern  (Taniguchi  1905). 

Über  die  Verteilung  der  Mikrofilarien  im  Körper  des  menschlichen  Wirtes  hatte 
schon  Lewis  Untersuchungen  gemacht;  er  fand  sie  massenhaft  in  den  Blut  kapillaren 
der  Niere;  Manson  fand  an  der  Leiche  eines  Filaria-Trägers,  der  sieh  in  der  Frühe  mit 
Cyanwasserstoff  vergiftet  hatte,  daß  die  aus  dem  peripheren  Kreislauf  verschwundenen 
Mikrofilarien  sich  in  die  größeren  Arterien  und  in  die  Lunge  zurückgezogen  hatten; 
ähnliche  Beobachtungen  sind  in  der  Folge  wiederholt  gemacht  worden.  Auch  Micro- 
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/ilaria  perstans  wird  im  Blute  des  Herzens  und  der  Aorta  in  weit  größerer  Menge 
gefunden  als  in  den  übrigen  Organen  (Low  1903;  Feldmann  1904);  überhaupt  scheint 
sich  nach  Untersuchungen  am  Menschen  und  am  Hunde  jede  Blutfilarie,  ob  sie  nun 
im  peripheren  Blute  wechselt  oder  nicht,  in  überwiegender  Zahl  in  der  Lunge  und  in 
zweiter  Linie  in  den  Blutkapillaren  der  Niere  und  der  Leber  anzusammeln,  spärlich 
hingegen  in  den  größeren  Arterien  und  im  Knochenmark  und  in  den  verschiedenen 
Drüsen  aufzutreten  (Roden waldt  1908). 

Zäher  als  Microfilaria  nocturna *  behält  Microfilaria  diurna  den  regelmäßigen 
Wechsel  ihrer  Ansammlungen  im  Wirtskörper  bei;  bisher  ist  es  nicht  gelungen,  ihn 
durch  Wechsel  in  den  Lebensgewohnheiten  des  Wirtes  zu  ändern  (Low  1912;  Low 
&  O’Driscoll  1921). 

Microfilaria  diurna  tritt  nicht  selten  auch  am  Tage  im  Hautkreislauf  ihres  Wirtes 
auf,  ohne  daß  an  den  Lebensgewohnheiten  wesentliches  geändert  wird ;  aber  doch  nur 
vereinzelt;  das  Blut  von  verschiedenen  Hautstellen  enthält  die  Mikrofilarie  in  sehr 
verschiedener  Zahl.  Bei  einzelnen  Wurmträgern  kehrt  sich  der  Turnus  um,  ohne  daß 
bisher  ein  Grund  dafür  angegeben  werden  kann.  Solche  Umkehrungen  werden  in 
Deutsch-Ostafrika,  besonders  im  Gebiet  der  großen  Seen  gefunden  (Engeland  &  Man- 
teufel  1911),  in  Neu-Guinea  und  im  Bismarckarchipel  (Fülleborn  1911,  1912),  in 
Lagos  (Connal  1912),  im  französischen  Westafrika  (Thiroux  1912).  Indessen  ist  die 
Zahl  der  Patienten  mit  Umkehrung  des  FtTaria-Tumus  keineswegs  immer  groß ;  von 
106  schwarzen  Dienern  in  Deutsch-Ostafrika  zeigten  nur  8  tagsüber  die  Micro/ ilaria 
bancrofti  im  peripheren  Blut  (Engeland  1920). 

An  manchen  Plätzen  ist  ein  Überwiegen  der  Microfilaria  nocturna  im  Nachtblut 
nicht  gefunden  worden;  so  auf  den  Fidschiinseln,  auf  den  Tongainseln,  auf  Samoa 
und  auf  den  Wallisinseln  (Tiiorpe  1896;  Lynch  1905;  Brunwin  1909;  Brochard  1910; 
Leber  &  Prowazek  1911 ;  Fülleborn  1912;  Bahr  1912) ;  ferner  auch  auf  einigen  Plätzen 
der  Philippinen  (Ashbcrn  &  Cr  wo.  1906;  Phalen  &  Nichols  1908);  in  Neu-Guinea 
und  im  Bismarckarchipel  (Fülleborn  1908,  1913). 

Der  Wechsel  der  menschlichen  Mikrofilarien,  insbesondere  der  Microfilaria 
diurna ,  soll  mit  den  Verdauungsfristen  des  Wurmträgers  Zusammenhängen.  Ein 
F ilaria -Träger,  der  drei  Wochen  lang  mit  pikrinsaurem  Kalium  behandelt  wurde,  zeigte 
endlich  nur  noch  bewegungslose  und  abgestorbene  Blutfilarien;  dennoch  erschienen 
auch  diese  nach  w-ie  vor  nächtlicherweile  im  Blut;  Scheibe  (1910),  der  diese  Beob¬ 
achtung  machte,  erklärt  sie  mit  dem  beschleunigten  Einfließen  der  Lymphe  in  das 
Blut  während  der  Schlafzeit.  —  Hingegen  vermutet  Mansox,  daß  ein  physiologisches 
Stoffwechselprodukt,  das  der  Wachende  bilde,  die  Würmer  am  Tage  aus  den  peripheren 
Blutbahnen  vertreibe  oder  nach  bestimmten  inneren  Organen  hinziehe.  —  Eine  andere 
Erklärung  versucht  Whyte  (1909)  mit  der  Annahme,  daß  die  Blutfilarie  ein  großes 
Sauerstoffbedürfnis  habe;  das  werde  von  dem  sauerstoffreicheren  Nachtblut  überall 
befriedigt,  von  dem  sauerstoffärmeren  Tageblut  nur  im  Lungenkreislauf .  —  Neuerdings 
wurde  die  Periodizität  der  Blutfilarien  auf  eine  positive  Chemotaxis  der  Kohlensäure 
gegenüber  und  einen  negativen  Heliotropismus  zurückgeführt  (Suganuma  1921).  — 
Alle  Hypothesen,  welche  starke  Eigenbewegungen  der  Filarien  im  Blute  voraus¬ 
setzen,  sind  von  Looss  (1914)  abgelehnt  worden;  Roden  waldt  (1908)  hingegen  betonte 
die  Wechselwirkung  zwischen  der  Fähigkeit  der  Mikrofilarie,  sich  an  den  Gefäß¬ 
wänden  festzuhalten,  und  den  fortreißenden  Blutstrom  zur  Erklärung  der  „filarial 
periodicity“. 

Der  Versuch,  den  Blutfilarienwechsel  und  seine  Abänderungen  mit  einer  wechseln¬ 
den  und  unregelmäßigen  Lebensweise  der  Filarien  wirte  zu  erklären,  ist  unhaltbar 
geworden,  nachdem  sich  herausgestellt  hat,  daß  eine  Samoanertruppe,  die  in  Ham¬ 
burg  wochenlang  zu  regelmäßigem  Tagleben  angehalten  wurde,  gleichwohl  die  Micro - 
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filaria  bancrofti  ebenso  am  Tage  wie  in  der  Nacht  in  den  Blutgefäßen  der  Haut  zeigte 
(Fülleborn  1908,  1913).  Die  Mikrofilarie  der  Salomoninseln  behält  ihren  ausgesproche¬ 
nen  nächtlichen  Wandel  auch  dann  bei,  wenn  ihre  Träger  für  Jahre  auf  die  Fidschi¬ 
inseln  übergesiedelt  werden;  hingegen  bekommen  die  Salomoninsulaner  auf  den 
Fidschiinseln  eine  Filarie  in  das  Blut,  die  ohne  Wechsel  Tag  und  Nacht  in  den  Haut- 
kapillaren  erscheint  (Bahr  1912).  Die  Samoafilarien  zeigen  keine  anatomischen 
Unterschiede  gegenüber  der  typischen  Microfilaria  nocturna  (Fülleborn);  ebenso¬ 
wenig  die  Fidschifilarien  (Bahr;  Leiper  1913).  Aber  weder  auf  den  Fidschiinseln, 
noch  auf  Samoa,  noch  auf  den  Tongainseln  und  Wallisinseln  und  Philippinen  haben 
die  Filarien  einen  Tag-  und  Nachtturnus  (Ashburn  &  Craig  1906,  1907;  Fülleborn 
1908,  1913;  Walker  1915,  1924). 

Höchstwahrscheinlich  ist  dieser  Turnus  abhängig  von  der  Lebensweise  der  Filaria - 
übertragenden  Mücken,  auf  die  wir  weiter  unten  zu  sprechen  kommen. 

Die  Mikrofilarien  der  Tiere,  soweit  sie  bisher  bekannt  sind,  zeigen  keinen  Tag- 
und  Nachtwechsel  im  peripheren  Blute. 


Lebensdauer  der  Blutfilarien. 

Die  Lebensdauer  der  Blutfilarien,  von  Myers  (1881)  auf  wenige  Stunden, 
von  Sonsino  (1896)  auf  einige  Tage,  von  Bancroft  (1901)  auf  mehrere  Monate  ge¬ 
schätzt,  geht  wahrscheinlich  über  ein  Jahr  und  länger  hinaus.  Transfusionsversuche 
mit  Mikrofilarien  am  Hunde,  die  Fülleborn  (1908)  machte,  sprechen  dafür,  daß 
Mikrofilarien  im  Blute  nicht  unbeträchtlich  wachsen,  ohne  indessen  in  ihrer  Form  und 
inneren  Bildung  irgendwelche  Veränderungen  einzugehen,  und  daß  sie  so  drei  Jahre 
und  darüber  im  Blute  verharren.  Die  absterbenden  Mikrofilarien  werden  in  den 
Markkegeln  der  Niere  und  in  den  Leberazini  angesammelt  und  dort  aufgelöst  oder 
allmählich  verkalkt  (Rodenwaldt). 

Aseptisch  und  kühl,  etwa  bei  4°  C,  auf  bewahrt,  können  Mikrofilarien  im  Blut 
auch  außerhalb  des  Wirtes  vier  und  sechs  Wochen  lang  am  Leben  bleiben.  Einge¬ 
trocknet  sterben  sie  rasch  (Fülleborn).  Sie  können,  im  Glase  auf  bewahrt,  an  Größe 
bedeutend  zunehmen;  Wellman  &  Johns  (1912)  schließen  daraus  auf  die  Mög¬ 
lichkeit  einer  Weiterentwicklung  ohne  Zwischenwirt.  Aber,  die  wirkliche  Fortent¬ 
wicklung  der  Blutfilarien  geht  nicht  mit  Vergrößerung,  sondern  mit  Verkürzung 
ihres  Körpers  einher  (Low  1912). 

Das  Serum  des  Europäerblutes  schädigt  die  drei  Blutfilarien,  Microfilaria 
bancrofti ,  M.  loa ,  M.  perstans',  aber  das  Blutserum  der  Neger  läßt  sie  ungeschädigt 
(Gand  1918). 


Die  Arten  der  Blutfilarien  im  Menschen. 

Außer  den  bisher  besprochenen  Blutfilarien,  Microfilaria  bancrofti ,  Microfilaria 
loa,  Microfilaria  perstans,  sind  im  Gange  der  Zeit  noch  eine  Reihe  weiterer  Filaria- 
embryonen  im  menschlichen  Blute  gefunden  worden:  Microfilaria  ozzardi  seu  demar- 
quayi  auf  westindischen  Inseln  und  in  Britisch- Guyana,  Microfilaria  tucumana  in 
Nordargentinien,  M.  taniguchii  in  Japan,  M .  powelli  in  Bombay  usw.  Bei  der  Auf¬ 
stellung  neuer  Filaria -Arten  ist  keineswegs  immer  die  nötige  Vorsicht  und  Gründlich¬ 
keit  beobachtet  worden.  Vielleicht  ist  die  nachstehende  Kritik,  die  Looss  an  manchen 
hergehörigen  Entdeckungen  geübt  hat,  ein  wenig  scharf;  aber  sie  ist  lehrreich  und 
wird  deshalb  angefügt. 

Zur  Differentialdiagnose  der  vier  Mikrofilarien  stehen  zurzeit  die  folgenden  Merk¬ 
male  zur  Verfügung: 
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Microfilaria  bancrofli  Cobbold  (1876)  =  Microfilaria  nocturna  Manson  1891. 


Fier.  101. 


Mit  Scheide;  das  Erscheinen  im  Blut  mehr  oder  weniger  deutlich  auf  die  Nacht 
beschränkt.  Mittlere  Maße:  0,3  mm  lang,  0,007  mm  dick;  gelegentlich  kaum  halb 
so  groß  (Lewis).  Im  getrockneten  Blutausstrich  gleichmäßig  gerundete  Körper¬ 
biegungen  (Mansox).  Am  gefärbten  Präparat  liegt  der  Kern 
der  Exkretionszelle  fast  unmittelbar  dem  exkretorischen 
Hohlraum  an;  Genitalzelle,  meistens  viereckig,  tritt  nicht 
durch  ihre  Größe  hervor.  Kurzes  Endstück  der  Schwanz  - 
spitze  von  Zellen  frei  (Fig.  94  und  101). 

Microfilaria  loa  Guyot  (1778)  =  Microfilaria 
diurna  Mansox  1891. 

Mit  Scheide;  das  Erscheinen  im  Blut  fast  streng  auf 
die  Nacht  beschränkt.  Mittlere  Masse  wie  bei  Microfilaria 
bancrofli  oder  etwas  geringer,  bewegt  sich  im  frischen  Blut¬ 
tropfen  lange  frei  von  der  Stelle.  Im  getrockneten  Blutaus¬ 
strich  liegt  das  Tier  meistens  in  unregelmäßigen  eckigen 
Beugungen  zerknittert.  Der  Kern  der  Exkretionszelle  ist 
vom  Exkretionsbläschen  mindestens  um  die  eigene  Länge 
entfernt;  die  Genitalzelle  fällt  durch  bedeutende  Größe  und 
länglich-ovale  Form  auf.  In  stark  gefärbten  Larven  reichen 
die  Kerne  bis  in  die  äußerste  Schwanzspitze  (Fig,  95). 

Microfilaria  perstans  Manson  (1891). 

Ohne  Scheide  und  ohne  nachweislichen  Tag-  und  Nacht¬ 
wechsel.  Mittlere  Maße:  0,2  mm,  nach  Vogel  197  y  lang, 
0,005  mm  dick.  Hinterende  abgerundet,  plump;  an  stark 
gefärbten  Larvenreichen  die  Kerne  bis  in  die  äußerste 
Schwanzspitze  (Fig.  96). 


Jüngeres  Entwicklungs¬ 
stadium  der  ägyptischen 
Filaria  bancrofli  aus  den 
Muskeln  von  Culex  jali- 
gans ,  mit  deutlich  an¬ 
gelegter  innerer  Organi¬ 
sation.  Oes.  a  der  vordere 
dünne,  Oes.  j)  der  hintere 
verdickte  Abschnitt  des 
Ösophagus,  Anf.  Int.  Be¬ 
ginn  des  Chvlusdarmes 
Int.,  Rct  Anlage  des  Rek¬ 
tums,  An  Anus,  Nerv 
Nervensystem,  Ex  An¬ 
lage  des  Exkretionsappa¬ 
rates,  Gen  Genitalanlage, 
ca.  228:1.  (Looss.  j 


Microfilaria  ozzardi  Manson  (1897)  =  Microfilaria 
demarquayi  Manson  1891. 

Ohne  Scheide  und  ohne  nachweislichen  Tag-  und  Nacht¬ 
wechsel.  Maße  etwa  wie  bei  Microfilaria  perstans,  nach  Bonne  255  // ;  Schwanzende 
scharf  zugespitzt  ;  äußerste  Schwanzspitze  von  Zellkernen  frei.  Im  Kopfende  zurück¬ 
ziehbarer  lanzenförmiger  Stachel  (Fig.  97). 

In  Britisch-Guyana  gewann  Ozzard  Blutpräparate  von  den  Ureinwohnern,  in 
welchen  Manson  zwei  verschiedene  Filaria -Larven  fand,  die  er  anfänglich  für  ver¬ 
schiedene  Altersstufen  einer  neuen  Art  hielt  und  als  Filaria  ozzardi  benannte;  diese 


Filarien  wurden  nicht  im  Blute  der  an  der  Küste  angesiedelten  farbigen  und  weißen 
Bevölkerung  gefunden.  Später  stellte  Manson  fest,  daß  die  eine  Form,  mit  stumpfem 
Schwanzende  versehen,  mit  Filaria  perstans  gleichbedeutend  war,  die  andere  Form 
der  F.  demarquayi  durchaus  gleich.  Bei  Sektionen  von  Eingeborenen  stellte  dann 
Daniels  (1897,  1898)  fest,  daß  neben  den  beiden  Mikrofilarien  im  Blut  auch  ge- 
sehlechtsreife  Tiere  von  Filaria  perstans  im  Bindegewebe  vorkamen;  überdies  fand 
er  im  subperitonealen  Gewrebe  ein  Weibchen  und  das  Bruchstück  eines  Männchens 
von  abweichendem  Bau,  die  als  Elterntiere  der  spitzschwänzigen  Larven  gelten 
durften,  anatomisch  große  Ähnlichkeit  mit  der  inzwischen  bekannt  gewordenen 
Filaria  demarquayi  hatten.  Dieser  Fund  überzeugte  Manson,  daß  seine  ursprüng¬ 
liche  Microfilaria  ozzardi  eine  Mischung  aus  M.  perstans  und  M.  demarquayi  war 
(Fig.  96  u.  97). 
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Filaria  j jigas  Prout  (1902)  wurde  von  Prout  eine  Mikrofilarie  genannt,  die  im  Blutaus¬ 
strich  in  zwei  Exemplaren  von  einem  Eingeborenen  der  Sierra  Leone  gefunden  wurde;  das  eine  maß 
0,34  mm,  das  andere  0,22  mm  in  der  Länge;  die  Dicke  betrug  0,008  mm.  Die  Körper  behielten  die 
Euchsinfärbung  wider  alle  Entfärbungsmittel  fest.  Looss  vermutete  die  Vertreter  der  neuen  Species 
Filaria  gigas  seien  nichts  weiter  als  leere  Wurmscheiden;  Leiper  hat  sie  für  gefärbte  Pflanzenfasern 
oder  Pflanzenhaare  erklärt. 

Microfilaria  powelli  Penel  (1905).  Mit  diesen  Namen  belegt  Penel  eine  Blutfilarie,  die 
Powell  im  Jahre  1903  in  Bombay  im  Nachtblut  eines  Mohammedaners  vereinzelt  gefunden  und  be¬ 
schrieben  hatte.  DieWürmer  hatten  eine  Scheide,  waren  0,13  mm  lang,  0,005  mm  dick,  fast  zylindrisch, 
stumpfschwänzig.  Die  geringe  Länge  ist  bemerkenswert,  aber  nicht  ausreichend,  daraus  eine  be¬ 
sondere  Art  zu  machen.  Der  Fund  erinnert  zunächst  an  die  schon  von  Lewis  (1872)  erwähnten 
auffallend  kleinen  Exemplare  seiner  Filaria  sanguinis  hominis.  —  Sodann  ist  zu  erwähnen,  daß 
Tanigüchi  (1904)  in  einigen  Fällen  von  japanischer  Filariasis  zwei  verschieden  gebildete  Jugend¬ 
formen  fand,  von  denen  die  eine  sehr  klein,  im  Mittel  0,16  mm  lang,  0,008  mm  dick  war,  dabei  ge- 
scheidet.  Blutfilarien  aus  Neukaledonien,  die  Nicolas  (1910)  an  Railliet  &  Henry  (1910) 
schickte,  hatten  ungefähr  dieselben  Maße:  0,17  mm  lang,  0,007—0,008  mm  dick.  —  Ebenso  Filarien 
von  einer  Europäerin  auf  Tahiti,  die  an  einer  Chylurie  litt;  ihre  Länge  betrug  im  Mittel  0,15  mm; 
sie  wurden  innerhalb  einer  Beobachtungszeit  von  fünf  Jahren  im  Blut  und  im  Harn  zu  jeder  Tages¬ 
zeit  und  Nachtzeit  zahlreich  gefunden;  spitzschwänzige  Larven,  mit  einer  Scheide  versehen.  Der 
Autor  Alguier  (1903)  erklärte  sie  für  eine  Filaria  demarquayi  Manson;  da  diese  keine  Scheide 
trägt,  kann  die  Diagnose  nicht  richtig  sein;  vielmehr  ist  sehr  wahrscheinlich,  daß  die  Würmer  kleine 
Formen  der  turnuslosen  Microfilaria  bancrofti ,  wie  wir  sie  aus  dem  Südseearchipel  kennen,  waren. 
—  Endlich  ist  daran  zu  erinnern,  daß  in  Deutsch-Ostafrika  Engeland  und  Manteufel  (1911) 
bei  einem  Filariaträger  im  Tagblute  kleine  Mikrofilarien  in  Scheiden  fanden,  deren  mittlere  Länge 
Fülleborn  (1913)  auf  0,14  mm  bestimmte,  dabei  übrigens  keine  Unterschiede  von  der  gewöhnlichen 
Microfilaria  nocturna  fand.  —  Ob  es  sich  bei  allen  erwähnten  Funden  um  die  gleiche  Form  ge¬ 
handelt  hat  und  ob  diese  einer  besonderen  Art  entspricht,  ist  bis  heute  nicht  entschieden.  Looss 
(1914)  sprach  sein  Bedenken  wider  die  Aufstellung  der  Species  powelli  aus,  da  der  Name  ein  Wort 
sei,  zu  dem  der  Begriff  fehle,  solange  nur  die  Larvenform  bekannt  sei.  Das  gleiche  gelte  für 

Microfilaria  tanigacliii  Penel  1905,  ein  Name,  der  von  Penel  eingeführt  worden  ist 
für  die  zweite  eben  erwähnte,  von  Tanigüchi  beobachtete  Mikrofilarie,  bei  der  eine  mittlere  Länge 
von  0,3  mm  und  eine  Dicke  von  0,007  mm  und  keine  Scheide  gefunden  wurde,  und  deren  Elterntier 
am  Kopfende  vier  lippenartige  Wülste  und  beiderseits  zwei  Paar  kleine  Papillen  trage,  am  Darm 
einen  Blindsack  besitze,  welcher  um  den  Ösophagus  mehrere  Schlingen  bilde;  dazu  einen  doppelten 
Uterus  mit  je  zwei  Ästen,  so  daß  im  ganzen  vier  Genitalröhren  vorhanden  seien.  Looss  (1914) 
hat  die  Beschreibung  als  irrige  Beobachtung  bezeichnet  und  mit  Railliet  und  Henry  (1910)  die 
Berechtigung  einer  Filaria  taniguchii  bis  auf  weiteres  bezweifelt. 

Microfilaria  philippinensis  Asiiburn  &  Craig  (1906),  von  Microfilaria  bancrofti  durch 
ihre  Autoren  abgesondert,  weil  sie  keinen  Tag-  und  Nachtwechsel  zeigt  und  sich  von  der  Microfilaria 
nocturna  überdies  durch  die  spiralige  Form  des ,, central  viscus“,  ihre  entschieden  abgesetzte  Schwanz- 
spitze,  die  Enge  ihrer  Scheide,  welche  dem  Embryo  das  Auf-  und  Abgleiten  unmöglich  mache,  und 
eine  erhöhte  Beweglichkeit  mit  Platzwechsel  unterscheide.  Diese  Merkmale  sind  nach  Low  (1908) 
Brochard  (1910),  Bahr  (1912)  zur  Aufstellung  einer  besonderen  Art  nicht  genügend;  Fülleborn 
(1913)  konnte  Exemplare  der  „Microfilaria  philippinensis1,1  aus  Manila  von  der  gewöhnlichen  M.  ban¬ 
crofti  nicht  unterscheiden;  die  Beschreibung  des  Innenkörpers  und  besonders  des  Schwanzes  fand 
Looss  (1914)  übereinstimmend  mit  dem  Verhalten  der  ägyptischen  Blutfilarie  mit  nächtlichem 
Turnus.  Endlich  haben  Phalen  &  Nichols  (1908)  auf  den  Philippinen  nur  F.  bancrofti  gefunden, 
bis  auf  eine  Ausnahme. 

Microfilaria  tucumana  =  Filaria  tucumana  Biglieki  &  Araoz  (1917),  wurde 
eine  Blutfilarie  indenargentinischen  Provinzen  Tucuman,Catamarca,  Salta,  Jujuv  genannt,  welche  an 
einigen  Orten  die  Männer  bis  zu  32%,  die  Weiber  bis  zu  17%,  stellenweise  sogar  43%  der  untersuchten 
Einwohner  bewohnt.  Scheide  vorhanden;  kann  auch  fehlen,  länger  als  der  Embryo.  Länge  der  Larve 
0,1 — 0,25  mm,  Dicke  0,003;  Hinterende  fadenförmig,  Kopf  ohne  Stachel;  kein  ausgesprochener 
Tag-  und  Nachtwechsel,  indessen  nachts  häufiger.  -■  Die  Entwicklung  der  Larve  wurde  in  Sicyo- 
■nnjia  fasciata  bis  zum  Wurststadium  beobachtet.  —  Von  einer  schon  früher  in  Argentinien  von 
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Rosexbusch  (1916)  gefundenen  Mikrofilarie  soll,  nach  Biglieki  und  Araoz,  Microfilaria  iucumana 
verschieden  sein:  ohne  Scheide,  Länge  0,1 — 0,2  mm;  Fixpunkte  Fülleborn’s:  Nervenring  21,8%; 
Porus  excretorius  30,28%,  mit  Exkretionszelle  durch  feine  Brücke  verbunden;  Exkretionszelle 
35,38%;  Genitalzellen  1 — 4  dicht  beisammen  74%;  Analporus  77,7%;  letzter  Schwanzkern  96%; 
Schwanzspitze  ohne  Kerne  (Rosexbusch).  Vermutlich  handelt  es  sich  indessen  bei  beiden  um 
M.  demarquayi ,  welche  sich  ebenfalls  in  Stegomyia  fasciata  bis  zum  Wurststadium  entwickelt  (Vix- 
cext  &  Low;  Bigliori  1923). 

Die  pathologische  Bedeutung  der  Blutfilarien 

ist  in  keiner  Weise  klar.  Da  die  Mikrofilarien  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle 
neben  den  Elterntieren  in  ihrem  Wirt  schmarotzen,  so  kann  von  vornherein  nicht 
entschieden  werden,  ob  und  wieweit  etwaige  Gesundheitsstörungen  der  Brut  oder 
den  Erzeugern  zuzuschreiben  sind.  Im  allgemeinen  haben  die  Ärzte  den  Eindruck 
gewonnen,  daß  das  Kreisen  von  zahllosen  Mikrofilarien  im  Blute  sich  mit  dem  Wohl¬ 
befinden  des  Wirtes  vertrage  und  Krankheit  und  Leiden  erst  beginnen,  wo  die  Wurm¬ 
infektion  zu  tieferen  anatomischen  Störungen  in  den  Geweben  geführt  hat.  Wahr¬ 
scheinlich  sind  gewisse  leichtere  Störungen,  welche  die  Wurmträger  erfahren,  Fieber¬ 
anfälle,  Albuminurie,  Hämoptoe,  Bronchitis,  Anfälle  von  Pneumonie  Folgen  von 
Infarktbildungen  durch  Wurmembolien  und  sie  sollten  immerhin  als  Vorwarnungen 
für  das  Eintreten  zukünftiger  schwerer  Läsionen  berücksichtigt  werden.  In  einem 
Falle,  wo  ein  Mikrofilarienträger  unter  Gelbsucht  und  intermittierendem  Fieber  rasch 
zugrunde  ging,  vermutete  Gupta  (1926)  ohne  Grund  eine  „sekundäre“  Septikämie.  — 
Rodenwaldt  konnte  an  menschlichen  Lungen,  die  stark  mit  Mikrofilarien  durchsetzt 
waren,  keine  Infarkte  feststellen;  aber  bei  Hunden  fand  er  stellenweise  leichte  Wuche¬ 
rungen  des  Bronchialepithels.  Es  wird  sich  wohl  mit  der  Filariasis  verhalten  wie  mit 
der  Askaridiasis ;  für  gewöhnlich  merkt  der  Wurmträger  nichts  davon,  wenn  die  Brut 
massenhaft  in  seinen  Kreislauf  und  seine  Gewebe  ausschwärmt  oder  fühlt  nur  ein 
mäßiges  Unbehagen,  wobei  weder  der  Kranke  noch  der  Arzt  an  eine  Überschwemmung 
des  Organismus  mit  Wurmbrut  denken.  Werden  wir  uns  aber  einmal  daran  gewöhnt 
haben,  bei  Larynxreizungen,  Pneumonien,  Albuminurien,  Hämaturien  usw.  nicht 
bloß  an  Erkältung  oder  Staubwirkung  oder  an  Bakterieninfekte  zu  denken,  sondern 
auch  an  Wurminvasionen  und  dementsprechend  Blut  und  Exkrete  auf  Wurm¬ 
embryonen,  Wurmeier  usw.  so  gut  zu  untersuchen  wie  auf  Pneumokokken,  Strepto¬ 
kokken  und  andere  Bakterien,  dann  werden  wir  allmählich  etwas  mehr  von  der 
Pathologie  der  Filariasis  wissen,  als  das  heute  der  Fall  ist.  Die  in  ihren  Wirten  auf 
natürliche  Weise  absterbenden  Mikrofilarien  sollen  keine  Störungen  machen  (Looss 
1914).  Woher  wissen  wir  das? 

Behandlung  der  Mikrof ilariasis. 

Der  Versuch,  die  Mikrof  ilariasis  im  Blute  zu  beseitigen  und  überhaupt  eine 
Heilung  der  Filariasis  zu  bewirken,  ist  oft  gemacht  worden.  Die  Meinung,  das  Ver¬ 
schwinden  der  Mikrofilarien  im  peripheren  Blute  entspräche  einer  wirklichen  Aus¬ 
rottung  der  Schmarotzer,  galt  nur  zu  oft  als  Voraussetzung.  Unwirksam  in  der  Mikro- 
filariasis  erwiesen  sich  Glyzerin,  Oleum  terebinthinae,  Oleum  santali, 
Thymol,  Chinin,  Antimoniumtartrat,  Methylenblau  (Bahr  1912).  Aber, 
wenn  auch  Antimoniumtartrat  „nicht  mikrof ilariafrei  machte,  so  machte  es  doch 
die  Mikrofilarienträger  gesund“  (Rao  1926).  „Emetique  d’aniline“  (Anilin¬ 
brechweinstein)  wurde  empfohlen  (Tiiiroux  &  d’Anfreville  1910)  und  verworfen 
(Marchoux  1910).  —  Atoxyl,  in  Einzelgaben  von  2  gran  (0,012  Gramm)  bis  zu 
16  gran  (0,1  Gramm),  in  öprozentiiger  Lösung  intravenös  eingespritzt,  soll  in  sechs¬ 
wöchiger  Behandlung  die  Embryonen  zum  Verschwinden  gebracht  haben  (O’Briex 
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1908;  Lemoine  1909);  Einzelgaben,  einmalige  oder  zweimalige  starke  Einspritzung 
von  0,05  Gramm  blieben  erfolglos  (Bahr  1912).  Mit  größeren  Gaben,  0,05  bis 
0,5  gran  ansteigend  und  wieder  auf  0,25  gran  fallend,  innerhalb  vier  bis  sechs 
Wochen,  bewirkten  unter  Verminderung  der  Mikrofilarien  eine  „Besserung  des  Allge¬ 
meinbefindens“  (Roussy  1914);  mit  welchem  Endergebnis,  wird  nicht  mitgeteilt. 
Mit  Natrium kakodylat,  intravenöse  Einspritzungen  während  sechs  Monaten, 
sollen  die  Embryonen  der  Filaria  loa  aus  dem  Blut  beseitigt  werden  (Nattan- 
Larrier  1911).  —  Salvarsanist  von  vielen  Forschern  versucht  und  als  unwirksam 
befunden  worden  (Polek  1911;  Werner  1911;  Werner  &  Prowazek  1912;  Fülleborn 
1912);  ausnahmsweise  wurde  es  gelobt  (Day  &  Richards  1912;  Branch  1913).  In 
fünf  Fällen  von  Elephantiasis  auf  Ellice  Island  bei  Samoa  soll  es  gute  Wirkung 
gehabt  und  bei  90  Kranken,  welche  eine  Salvarsankur  wegen  Frambösia  durch¬ 
machten,  die  Anfälle  von  Elephantiasisfieber,  woran  20—30%  der  Eingeborenen 
litten,  durchaus  beseitigt  haben  (MacNaughton  1916). 

Nachdem  wahrscheinlich  gemacht  worden  war,  daß  in  vielen  Fällen  von  Filaria- 
lymphangitis,  filariöser  Chylurie,  Hämaturie  usw.  Streptokokkeninfekte  einen  Anteil 
an  den  krankhaften  Veränderungen  haben  (Wise  1910),  lag  der  Versuch,  Antistrepto¬ 
kokkenvakzine  dawider  zu  versuchen,  nahe;  60  Filariasiskranke  mit  Filarialymph- 
angitis  wurden  mit  einer  Vakzine  behandelt,  welche  aus  Streptokokkenkulturen  von 
einem  dieser  Kranken  gewonnen  war  ;  Verschwinden  der  Ödeme,  Verminderung  oder 
Ausbleiben  neuer  Steigerungen  des  Übels  soll  in  sehr  vielen  dieser  Fälle,  in  frischen 
wie  in  veralteten,  deutlich  hervorgetreten  sein  (Rose  1918). 

Von  den  wichtigeren  Versuchen,  die  Elterntiere  der  Mikrofilarien  im  Wurmwirt 
abzutöten,  weiter  unten. 


Formen  der  Filariasis  des  Menschen. 

Die  Elterntiere  von  Microfilaria  bancrofti ,  M.  loa ,  M.  perstans ,  M.  ozzardi  leben 
und  vermehren  sich  im  Körper  des  Microfilaria- Wirtes.  Außer  ihnen  sind  beim 
Menschen  als  Schmarotzer  noch  zwei  andere  Filaria- Arten  bekannt,  deren  Brut 
bisher  nicht  in  dem  Blut  oder  in  anderen  Geweben  des  menschlichen  Körpers  gefunden 
worden  ist,  Filaria  magalhuesi  Blanchard  (1895)  aus  der  Gattung  Dirofilaria  und 
Filaria  volvulus  seu  Onchocerca  volvulus  Leuckart  (1893)  aus  der  Gattung  Onchocerca . 

Wir  geben  zunächst  eine  kurze  Übersicht  über  die  Bedeutung  der  genannten 
Tiere  in  der  menschlichen  Pathologie,  um  sodann  die  Naturgeschichte  der  einzelnen 
Würmer  und  die  von  ihnen  bewirkten  Erkrankungen  ausführlicher  zu  entwickeln. 

1.  Filariasis  bancrofti,  bedingt  durch  die  Entwicklung  der  Elterntiere  F.  ban¬ 
crofti  und  ihrer  Brut  in  den  Lymphknoten  des  menschlichen  Körpers ;  äußert  sich  in 
mehr  oder  weniger  tiefen  Störungen  am  Lymphgefäßapparat,  die  zu  einem  viel¬ 
gestaltigen  Krankheitsbilde  führen,  welches  im  Anfang  und  in  beschränkt  bleibenden 
Erkrankungen  sich  an  verschiedenen  Körperstellen  als  Lymphangitis,  Lymph¬ 
adenitis,  hartes  Ödem,  Chylurie,  Hämatochylurie,  chylöse  Höhlenergüsse  usw. 
darstellt,  im  Fortgang  des  Übels  bei  einem  Teil  der  Kranken  zu  schweren  Mißstaltungen 
und  Vergrößerungen  einzelner  Körperteile,  insbesondere  der  Beine  und  Füße,  oder 
des  Hodensacks  oder  der  weiblichen  Brust  usw.  führt,  und  hiervon  den  alten  Namen 
der  Elephantiasis  hat.  Heftige  Überschwemmungen  des  Körpers  mit  der  Brut 
der  Mikrofilarien  scheinen  unter  Fiebererregungen  zu  geschehen.  —  Übertragung  der 
Larven,  Microfilaria  nocturna,  auf  den  gesunden  Menschen  durch  Stechmücken, 
meistens  nächtliche  Blutsaugerinnen,  Culex ,  Anopheles ,  Stegonujia  seu  aedes.  Ent¬ 
wicklung  der  durch  die  Haut  eingewanderten  Microfilaria  zum  gesehleehtsreifen  Tiere 
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binnen  Jahresfrist.  Das  ganze  Gebiet  der  Tropen  und  Subtropen  der  alten  Welt 
kennt  die  Plage. 

2.  Filariasis  loa,  bedingt  durch  die  Entwicklung  der  Elterntiere  F.  loa  und 
ihrer  Mikrofilarien  im  Bindegewebe  des  menschlichen  Körpers ;  äußert  sich  in  wandern¬ 
den  Beulen  unter  der  Haut  in  der  Nähe  der  Gelenke,  besonders  auch  am  Auge  und 
weiter  im  Gesicht;  als  Kamerunschwellung,  Kalabarbeule  usw.;  die  Larven, 
Microfilaria  diurna ,  am  Tage  im  Blut,  überdies  in  dem  Ödem  der  von  den  Eltern¬ 
tieren  erregten  Unterhautschwellungen.  —  Übertragung  der  Microfilaria  auf  den 
gesunden  Menschen  durch  die  Mangrovefliegen,  sonnenliebende  Bremsen,  Chrysops 
und  Tabanus.  Entwicklung  der  eingeimpften  Microfilaria  zum  geschlechtsreifen  Tier 
sehr  langsam,  binnen  zwei,  drei  Jahren.  Westafrika  und  Mittelafrika  sind  der  Schau¬ 
platz  der  in  den  weitaus  meisten  Fällen  harmlosen  Plage,  die  im  kleinen  sich  wie  die 
Drakontiasis  im  großen  verhält. 

3.  Filariasis  perstans,  bedingt  durch  die  Entwicklung  der  F.  perstans  in 
tiefgelegenen  Bindegewebsnestern  am  Mesenterium,  um  Aorta  abdominalis,  Pankreas, 
Nebennieren  usw.  und  durch  die  Einwanderung  der  Brut  in  den  Blutkreislauf,  worin 
sie  Tag  und  Nacht  zu  finden  sind;  sie  äußert  sich  wie  Filariasis  loa  in  ödematösen 
Anschwellungen  und  Eiterherden  unter  der  Haut;  macht  gelegentlich  schwerere 
Zufälle,  wie  sie  dem  Bilde  der  Schlafkrankheit  bei  der  Trypanosom iasis  entsprechen, 
oder  Anfälle  von  Lungenentzündung,  wie  wir  sie  bei  der  Lungendistomenkrankheit, 
Paragonimiasis,  beschrieben  haben  und  wie  sie  bei  der  Askaridiasis  Vorkommen ;  auch 
Fieberanfälle;  die  meisten  Träger  der  Filaria  perstans  sollen  nicht  von  ihren  Gästen 
leiden.  Schimpanse  und  Gorilla  werden  neben  dem  Menschen  befallen.  Überträger 
sind  stechende  Mücken,  Mansonia  seu  Taeniorhynchus  fuscopunctatus  (Low)  und 
Anopheles  maculipennis  (Fülleborn),  sowie  Zecken,  Ornithodorus.  Die  Plage  herrscht 
im  tropischen  Afrika  und  in  Britisch- Guiana. 

4.  Filariasis  ozzardi  seu  demarquayi,  bedingt  durch  F.  ozzardi ,  die  im  Mesenterium 
und  subperitonealen  Bindegewebe  des  Menschen  nistet  und  ihre  Brut  ins  Blut  absetzt. 
Krankheitserscheinungen  bisher  unbekannt.  Überträger  sind  Stechmücken,  vielleicht 
Stegomyia  und  Anopheles.  Verbreitungsgebiet  Westindien  und  Guiana. 

5.  Filariasis  magalhaesi,  bedingt  durch  Einwanderung  der  Diro filaria  magalhaesi 
in  den  menschlichen  Körper;  bisher  nur  an  einem  Falle  in  Rio  de  Janeiro  bekannt. 
Vielleicht  ist  der  Mensch  nur  ein  gelegentlicher  Träger  des  Wurmes. 

6.  Filariasis  volvulus,  bedingt  durch  Einwanderung  der  Onchocerca  volvulus  unter 
die  Haut;  macht  hühnereigroße  Geschwülste  am  Rumpf  oder  an  den  Gliedmaßen, 
gelegentlich  auch  im  Gesicht,  vereinzelte  oder  öfter  mehrere  beim  selben  Träger. 
Sitz  der  Microfilaria  unbekannt.  Überträger  Kriebelmücke,  Simulium ,  und  Zecken, 
Ornithodorus.  Verbreitungsgebiet  im  tropischen  Westafrika  und  in  Zentralafrika. 

7.  Filariasis  coecutiens,  bedingt  durch  Einwanderung  der  Onchocerca  coecutiens 
unter  die  Haut  des  Kopfes,  an  Schläfen,  Stirn,  Hinterhaupt,  und  an  anderen  Körper¬ 
stellen;  Sitz  der  Larven  in  der  Umgebung  des  Muttertieres;  nicht  im  Blute.  Krank¬ 
heitsbild  bekannt  als  das  erisipela  de  la  costa  an  der  Küste  Guatemalas  und  als  lang¬ 
same  oder  plötzliche  Erblindung,  die  mit  Störungen  an  Kornea  und  Iris  einhergeht, 
aber  nach  Ausschälung  des  Wurmknotens  rasch  wieder  verschwinden  soll.  Entwick¬ 
lung  der  Elterntiere  im  menschlichen  Körper  binnen  3  Monaten.  Verbreitungsgebiet 
der  Plage  ist  Guatemala. 


1.  Filariasis  bancrofti. 

Die  Filariasis  durch  Filaria  bancrofti  finden  wir  heute  bei  fast  allen  Völkern 
der  tropischen  und  subtropischen  Länder  in  der  alten  Welt,  auf  fast  sämtlichen  Inseln 
und  Inselgruppen  der  Südsee,  in  Australien  und  in  Mittelamerika  nebst  Westindien. 
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Die  Häufigkeit  ihres  Vorkommens  ist  sehr  verschieden  nach  den  Bedingungen  der  Örtlichkeit. 
Am  stärksten  häuft  sich  die  Plage  auf  den  Küstengebieten  des  östlichen  und  westlichen  Afrikas 
sowie  an  den  Ufern  der  großen  afrikanischen  Seen  (Corson  1925),  in  Guinea  und  Angola  und  Sene- 
gambien  (Wellmann  1910,  Counal  1912,  Pelletin  1912),  im  Nyassagebiete  (Howard  1910, 
Engeland  &  Manteufel  1911,  Engeland  1920),  am  Tschadsee  (Rapuc  1908),  auf  Madagaskar, 
Reunion,  Mauritius,  Mozambique  und  den  Comoroinseln  (Rouffrandis  1910);  aber  auch 
Ägypten  Algier  (Le  Grain  1898)  sowie  Fez  und  Marokko  (Verdon  1904,  Breeze  1910)  kennen 
das  Übel. 

Stark  verseucht  sind  viele  Plätze  in  Vorderindien  (Clarke  1709,  Manson  1893,  Maitland 
1895,  Charles  1901,  Green  1901)  auf  Ceylon  (Thornhill  1897),  in  Indochina,  Tongking  (Noc 
1908,  Mathis  &  Leger  1909)  und  Cochinchina  (Brocquet  1908,  1909),  Südchina,  in  Kiang-Su 
nördlich  von  Jangtze  Kiang  (Lee  1920),  in  Formosa  und  Japan  (Taniguchi  1905,  Tanaker  1908, 
Mine  1911).  Mäßige  Filariaplage  in  Niederländisch-Indien  (Flu  1916,  Gomperts  1926). 

Australasien,  Queensland  und  Ozeanien  hat  an  allen  Küsten  und  auf  allen  Inseln  die  Filaria¬ 
plage  (Bancroft  1894,  Manson  1896,  Humphrey  &  Makintosh  1925),  in  Neuguinea  (Diesing 
1899),  auf  den  Fidschiinseln  (Finucane  1901,  de  Boissiere  1904,  Lynch  1905,  Brunwin  1909, 
Bahr  1912,  Leiper  1912),  Tongainseln,  Freundschaftsinseln  (Thorpe  1896),  Samoa  (Manson  1896, 
v.  Prowazek  1911,  Leber  1912),  Tahiti  (Lemoine  1900,  Alguier  1903),  Neukaledonien  (Lang  & 
Noc  1903,  Nicolas  1910,  Leboeuf  &  Javelly  1911,  Herrmann  &  Genevrey  1925).  —  Auch 
die  Marianen  sind  verseucht  (Phalen  &  Nicols  1908,  Crow  1910),  während  die  Sandwichinseln 
frei  von  Filariasis  sind  (Latz  1893).  Die  Philippinen  sind  mäßig  geplagt  (Castellani  1907,  Rizal  & 
Padua  1926). 

In  Amerika  leidet  auf  dem  Festlande  besonders  die  Bevölkerung  von  Britisch-  und  Holländisch- 
Guayana  (Daniels  1896,  Gewand  1896,  Kennard  1898,  Low  1901,  Wise  1910),  ferner  in  Süd- 
karolina  (Vickery  1901,  Lyon  1917),  ferner  auch  Venezuela  (Guzmän  1926),  Brasilien,  Peru  und 
Kolumbia  (Lyon  1917),  sodann  die  westindischen  Inseln  Jamaica  (Hillary  1750,  Wanhill  1906), 
Portoriko  (Ashford  1903,  Bird  1916),  Haiti  (Audin  1903),  Martinique  (Simon  &  Aubert  1909), 
Barbadoes  (Low  1902),  Trinidad  (Vincent  1902),  St.  Croix  (Hughens  1921).  Auf  den  großen 
Verkehrspunkten  des  amerikanischen  Kontinentes  sammeln  sich  manche  Filariasisfälle;  so  in 
San  Franzisko  (Wellman,  v.  Adelung  &  Eastman  1910),  in  Washington  und  St.  Louis  (Lyon 
1911). 

Auch  in  Südeuropa  sind  vereinzelte  Fälle  beobachtet  und  zum  Teil  als  örtlich  bedingte  In¬ 
fektionen  gedeutet  worden,  in  Spanien  bei  Barcelona  (Font  1894),  in  Italien  (Sonsino  1896, 1899, 
Biondi  1903,  Solieri  1903),  in  Sizilien  (Famulari  1916,  la  Cava  1916),  in  Frankreich  (Dumas  & 
Petit  1919). 

In  den  afrikanischen,  asiatischen  und  australischen  Gebieten  leidet  die  Bevölke¬ 
rung  stellenweise  in  hohem  Maße  an  der  Filariasis,  bis  zu  80%  und  90%;  die  zahlen¬ 
mäßige  Feststellung  beruht  zum  Teil  auf  Blutuntersuchungen  und  dem  Nachweis 
der  Micro  filaria ;  zum  Teil  auf  Zählung  aller  der  Filaria  bancrofti  zugeschriebenen 
Erkrankungsfälle ;  somit  sind  die  Einzelberichte  nicht  immer  miteinander  vergleichbar, 
widersprechen  sich  auch  nicht  selten;  immerhin  lehren  sie,  daß  die  Häufigkeit  des 
Mikrofilarienfundes  im  großen  und  ganzen  zu  der  Häufigkeit  der  kleinen  und  großen 
Elephantiasisfälle  stimmt.  Die  jüngeren  Forschungen  haben  deutlich  dargetan,  daß  die 
Filariasis  bancrofti  wie  Malaria,  Gelbfieber,  Dengue  zu  den  Küstenplagen  gehört 
und  von  der  Verbreitung  wurmübertragender  Stechmücken  abhängig  ist.  Die  Micro- 
filaria  aufnehmenden  und  weitergebenden  Stechmücken  sind  sehr  zahlreich;  sie 
werden  weiter  unten  genannt  werden. 

Die  Folgen  der  Infektion  mit  Filaria  bancrofti  sind,  wie  schon  angedeutet  wurde, 
sehr  vielgestaltig;  es  sind  vor  allem  Störungen  im  Bereich  des  Lymphgefäßsystems, 
Lymphangitis,  Lymphvarizen,  variköse  Lymphdrüsen  in  den  Leisten,  Schenkel- 
weichen,  Achselhöhlen;  Lymphskrotum,  Orchitis,  Chylurie,  Abszesse,  chylöser  Aszites, 
chylöse  Diarrhöen,  elephantiastische  Vergrößerungen  einzelner  oder  mehrerer  Glied¬ 
maßen;  alle  diese  Folgen  können  vereinzelt  oder  in  der  verschiedensten  Weise  zugleich 
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und  nacheinander  auftreten.  Je  nach  den  Ländern  und  Orten  findet  man 
sehr  bedeutende  Unterschiede  in  der  Häufigkeit  der  verschiedenen  Krankheits¬ 
formen. 

In  Südchina  ist  Elephantiasis  der  Beine  die  weitaus  häufigste  Form  des  Filariasis- 
leidens;  es  folgen  in  abnehmender  Häufigkeit  variköse  Leistendrüsen,  Lymphskrotum, 
Orchitis ;  seltener  sind  Elephantiasis  scroti  und  Chylurie ;  die  weiteren  Formen  werden 
nur  ausnahmsweise  beobachtet  (Manson  1893).  In  Japan  ist  Chylurie  mit  oder  ohne 
Elephantiasis  weit  verbreitet  (Taniguchi  1904,  Mine  1911).  In  Kamerun  leidet  die 
Hälfte  aller  erwachsenen  Eingeborenen  an  varikösen  Leistendrüsen  (Külz  1908,  1910). 
Chylurie  ist  in  Sierra  Leone  fast  unbekannt  (Prout  1908).  In  Ägypten  ist  Chylurie 
(Sonsino  1896)  neben  Elephantiasis  der  Beine  die  häufigste  Störung  bei  Filariasis; 
doch  wird  noch  gezweifelt,  ob  Chylurie  hier  immer  auf  Filariasis  beruht  (Looss  1914)  ; 
Elephantiasis  des  Skrotums  war  an  der  Küste  Ägyptens,  zu  Damiette  und  Rosette 
früher  häufig  (Mohamed  Ali  Bey),  ist  aber  selten  geworden;  Lymphvarizen,  variköse 
Leistendrüsen  und  Lymphskrotum  kommen  heute  in  Ägypten  nur  vereinzelt  zur 
Beobachtung.  Auf  den  Komoren  äußert  sich  Filariasis  bancrofti  in  60 °0  aller  Fälle 
in  Elephantiasis  scroti;  in  12%  in  Lymphskrotum,  während  alle  anderen  Formen 
selten  sind  und  Elephantiasis  des  Penis  und  der  oberen  Gliedmaßen  überhaupt  nicht 
beobachtet  wurde  (Rouffiandis  1910).  Auf  Portoriko  und  überhaupt  auf  den 
Antillen  sind  variköse  Leistendrüsen  und  Lymphskrotum  häufig;  hingegen  Elephan¬ 
tiasis  selten;  das  gilt  für  Farbige  und  Weiße  (Ashford  1903,  Bird  1916).  In  St.  Croix, 
Virgin  islands,  zahlreiche  Elephantiasiskranke  (Hughens  1921).  Im  ganzen  Gebiet 
Polynesiens  und  Australiens  sind  elephantiastische  Anschwellungen  der  Beine 
und  des  Hodensackes  die  weitaus  häufigsten  Erkrankungen  durch  Filariasis;  daneben 
werden  auf  den  Fidschiinseln,  Tongainseln  und  Wallisinseln  auch  die  Arme,  die  Brüste 
und  einzelne  Hautstellen  ganz  besonders  häufig  verunstaltet  (Manson  1896,  Tri- 
bondeau  1900,  Viala  1909,  Brochard  1910,  Bahr  1912),  wohingegen  Lymphvarizen, 
variköse  Leistendrüsen,  Lymphskrotum  und  Chylurie  auf  den  Fidschiinseln  (Bahr) 
sehr  selten  sind  und  auf  den  Wallisinseln  (Viala,  Brochard)  durchaus  fehlen;  aber 
einfache  Drüsenschwellungen  und  oberflächliche  Abszesse  unter  der  Haut  sind  hier 
häufig;  auch  auf  den  Philippinen  ist  Elephantiasis  der  Beine  und  des  Skrotums  eine 
gewöhnliche  Form  der  Filariakrankheit  (Phalen  &  Nichols  1908). 

Die  Infektionsherde  für  Filariasis  sind  in  manchen  Ländern  wie  Guinea, 
Vorderindien,  China,  weit  ausgedehnt:  in  anderen  enge  auf  bestimmte  Örtlichkeiten 
beschränkt. 

So  auf  den  Philippinen  (Phalen  &  Nichols);  auf  der  westindischen  Inselflur  sind  zwar  Blut¬ 
filarien  weit  verbreitet,  aber  schwere  Folgen  nur  an  besonderen  Plätzen  wie  Barbadoes  gehäuft 
(Low  1902,  Hugiiens  1921);  Jamaika  erscheint  ganz  ausgenommen  (Wanhill  1906).  Auch  auf  den 
Gilbertinseln,  in  Polynesien  (Brochard  1916)  und  auf  den  Salomoninseln  (Bahr  1912)  ist  bei  weiter 
Verbreitung  der  M icrof Maria  nocturna  Elephantiasis  sehr  selten.  Auf  den  Komoreninseln,  nördlich 
von  Madagaskar,  ist  die  Häufung  von  Elephantiasis  sehr  ungleich;  auf  Großkomoro  haben  5%  der 
Einwohner,  auf  Moheli  90%  elephantiastische  Verunstaltungen  (Roitfiandis  1910).  In  Marokko 
ist  Elephantiasis  selten  in  der  Umgebung  von  Fez,  mäßig  häufig  in  der  Umgebung  von  Marrakesch, 
häufig  in  der  Provinz  Sus  (Verdon  1904).  In  einem  Dorfe  bei  Kairo  waren  47%  der  Einwohner 
mit  Blutfilarien  behaftet;  in  den  Nachbardörfern  nur  25%,  13%,  9%;  Fälle  von  mäßiger  Elephan¬ 
tiasis  der  Beine  waren  überall  vorhanden;  variköse  Leistendrüsen  nicht  beobachtet  (Toni)  &  White 
bei  Looss).  Ganz  beschränkte  Filariasisherde  werden  gemeldet  aus  Cha riest on  in  Südkarolina, 
wo  20%  der  Einwohner  Mikrofilarienträger  sind  (Francis  1919);  aus  Nord nigerien,  wo  14% 
Bancroftiträger  neben  4,6%  Loaträgern  gefunden  wurden  (Cocrtnky  1923);  aus  verschiedenen 
Plätzen  in  Niederländisch-Indien ;  so  in  Weltevreden  bei  Batavia;  hier  wurden  bei  3%  der 
untersuchten  Einwohner  Mikrofilarien  gefunden;  als  aber  ortständige  Bewohner  und  vorüber¬ 
gehende  Besucher  unterschieden  wurden,  stellte  sich  heraus,  daß  der  Infekt  ionsindex  bei  den  ersteren 
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10%,  bei  den  letzteren  2,3%  betrug;  in  einer  oft  wechselnden  Bevölkerung  kann  also  der  Infek¬ 
tionsindex  der  Eingeborenen  unterschätzt  werden  (Flu  1921). 

Verschleppungen  der  Filariasis  geschehen  bei  den  heutigen  Verkehrsverhältnissen 
und  Massenversetzungen  mitunter  zahlreich;  in  Marseille  waren  nach  dem  Kriege 
1914—1918  unter  den  anamitischen  Soldaten  der  französischen  Truppen  6%  Mikro¬ 
filarienträger  (Thai-Van-Du  1918);  unter  den  englischen  Soldaten  aus  Queensland 
wurden  4  Fälle  von  Filariasis  festgestellt  (Rimmer  1918). 

Die  verschiedenen  Menschenrassen  werden  an  manchen  Plätzen  von  Filariasis 
sehr  verschieden  heimgesucht. 

So  sind  in  Äquatorialafrika  die  Neger  häufiger  befallen  als  die  Araber  (Rapuc  1908);  auf  den 
Komoren  die  eingeborenen  Schwarzen  stark,  die  Mischlinge  mäßig,  die  Europäer  nie  befallen  (Rouf- 
fiandis  1910);  in  Marokko  die  Araber  häufiger  als  die  Juden  (Verdon);  auf  den  Fidschiinseln  sind 
die  eingeborenen  Melanesier  zahlreich  infiziert,  die  eingewanderten  Hindus  fast  frei  (Brunwin  1909). 
Die  ungleiche  Beteiligung  geht  so  weit,  daß  einzelne  Beobachter  wie  Brunwin  und  Rouffiandis 
für  die  freibleibenden  Rassen  eine  erworbene  Immunität  annehmen  zu  dürfen  glauben.  Viel  wahr¬ 
scheinlicher  bedingt  die  Verschiedenheit  der  Lebensweise  den  Unterschied.  Für  Portoriko,  wro 
Weiße  wie  Farbige  zahlreich  der  Filariasis  unterwarfen  sind,  wird  wohl  mit  Recht  die  starke  Ver¬ 
seuchung  der  gemischten  Bevölkerung  auf  den  Mangel  im  Gebrauch  des  Moskitonetzes  zurück¬ 
geführt  (Bird  1916). 

Das  männliche  Geschlecht  ist  fast  überall  der  Filariasis  mehr  unterworfen,  als 
das  weibliche. 

Auf  den  Tongainseln  und  Freundschaftsinseln  ist  aber  der  Unterschied  recht  gering  (Thorpe 
1896).  In  Britisch- Guyana  sind  die  Weiber  in  größerer  Zahl  als  die  Männer  befallen  (Conyers, 
Daniels  1896).  Im  französischen  Guyana  findet  man  unter  den  Weibern  32%  Mikrofilariaträge- 
rinnen;  unter  den  Männern  nur  22%  Infizierte  (Bremont  &  Leger  1917).  Auf  den  Komoren  ist 
bei  den  Weibern  Elephantiasis  der  Gliedmaßen  und  Chylurie  das  häufigste  Filariasisleiden;  bei  den 
Männern  Elephantiasis  scroti  (Rouffiandis). 

Ein  Unterschied  der  verschiedenen  Lebensalter  bezüglich  der  Filariasis  ist  oft 
betont  worden ;  insbesondere  soll  das  kindliche  Alter  bis  zur  beginnenden  Geschlechts¬ 
reife  sehr  selten  der  Filariasis  unterworfen  sein. 

Das  fand  auf  den  Fidschiinseln  Lynch  (1905),  im  Hinterlande  von  Südkamerun  Külz  (1908), 
auf  den  Philippinen  Phalen  und  Nichols  (1908).  Hingegen  wiesen  Fülleborn  (1911)  im  Deutschen 
Südseegebiet  und  Bahr  (1912)  auf  den  Fidschiinseln  schon  bei  vier-  und  sechsjährigen  Kindern 
die  Microfilaria  bancrofti  im  Blut  nach.  Im  französischen  Guyana  ist  die  infantile  Filiarasis  keine 
Seltenheit;  von  10  Kindern  bis  zu  5  Jahren  wurde  1  infiziert  gefunden;  von  17  Kindern  im  Alter 
zwischen  5  und  10  Jahren  2;  von  28  Kindern  zwischen  10  und  15  Jahren  6;  das  jüngste  infizierte 
Kind  zählte  4  Jahre  (Leger  1920).  Auf  den  Virgininseln,  Westindien,  häuft  sich  das  Leiden  und 
die  Mikrofilariasis  im  Blut  bei  der  Geschlechtsreife,  nimmt  zwischen  dem  15.  und  25.  Jahr  wieder 
ab,  um  dann  aufs  neue  anzusteigen  (Hughens  1921).  In  Sierra  Leone  sind  die  Erscheinungen  der 
Filariasis  bei  männlichen  Kindern  zwischen  1  und  10  Jahren  häufig,  aber  die  Zahl  der  Blutfilarien 
ist  gering  (Blacklock  1922). 

Die  Ätiologie  der  Filariasis  bancrofti. 

Die  reife  weibliche  Filaria  bancrofti  ist  zuerst  im  Jahre  1876  von  Bancroft  in 
Brisbane  in  Australien  bei  einem  Kranken  mit  Lymphabszeß  am  Arme  gefunden 
worden;  das  Männchen  wurde  im  Jahre  1888  von  Sibthorpe  und  von  Bourne  entdeckt 
und  beschrieben.  Seitdem  sind  die  geschlechtsreifen  Elterntiere  wiederholt  im  mensch¬ 
lichen  Körper,  einzeln,  zu  Paaren  oder  zu  vielen  in  dicken  Knäulen,  und  zwar  an  ver¬ 
schiedenen  Körperstellen  gefunden  worden;  in  erweiterten,  ausgebuchteten  Ly  mph - 
bahnen  mit  verdickten  Wandungen,  unter  der  Haut,  im  Samenstrang,  im  Hoden¬ 
sack,  im  Hoden,  im  Eierstock,  in  der  Mamma,  in  tieferen  Gcwebsabszessen,  ausnahms¬ 
weise  frei  im  Harn.  In  vielen  Fällen  wurden  sie  vergeblich  gesucht  (Cöbbold  1878. 
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Hillis  1882,  Thiesing  1892,  Maitlaxd  1894,  Lothrop  &  Pratt  1900,  Primrose  1903, 
Maxson  1904,  Taxiguchi  1904,  Fülleborx  1908,  Hida  1912). 

Nach  den  bisher  vorliegenden,  immer  noch  lückenhaften  und  zum  Teil  wenig 
übereinstimmenden  Beschreibungen  ist  die  geschlechtsreife  Filaria  bancrofti  ein  faden¬ 
förmiger  weißer,  beim  Verwahren  mitunter  bräunlich  sich  verfärbender,  pferdehaar¬ 
ähnlicher  Wurm  von  Fingerlänge.  Die  mittlere  Länge  des  Weibchens  beträgt 
70—80  mm,  nicht  über  100  mm,  bei  einer  Dicke  von  0,24—3  mm ;  das  vordere  Körper¬ 
viertel  hat  die  größte  Dicke;  diese  nimmt  nach  hinten  zu  allmählich  ab.  Das  Männ¬ 
chen  ist  bedeutend  kleiner  und  dünner;  zwischen  30—45  mm  lang,  0,1—0,15  mm 
dick;  sein  Hinterende  ist  mehr  oder  weniger  spiralig  eingerollt  und  daran  schon  mit 
bloßem  Auge  erkennbar.  Im  lebendigen  Wirte  sind  die  Würmer  sehr  beweglich  und 
verknäueln  sich  dicht,  wenn  sie  zu  mehreren  beisammen  sind.  —  Bei  mikroskopischer 
Untersuchung  erkennt  man,  daß  das  Kopfende  kugelig  gegen  den  schmächtigen  Hals 
abgesetzt  ist ;  es  trägt  keinen  nach  außen  hervorragenden  Wulst  oder  Lippen  Wölbungen, 
aber  die  den  Nematoden  ganz  allgemein  zukommenden  sechs  Kopfnervenendigungen 
scheinen  immer  vorhanden  zu  sein.  Die  Haut  wird  von  einigen  Untersuchern  als  glatt, 
von  anderen  als  fein  geringelt  bezeichnet.  Das  Hinterende  ist  bei  beiden  Geschlechtern 
breit  abgerundet. 

Beim  Männchen  liegt  die  Anogenitalöffnung  sehr  nahe  dem  Schwanzende  auf 
einer  kleinen  Erhöhung ;  hinter  dieser  finden  sich  beiderseits  drei  sehr  kleine  Hügelchen, 
die  postanalen  Schwanzpapillen,  die  sich  in  ungefähr  gleichen  Abständen  auf  die  erste 
Hälfte  des  Schwanzes  verteilen ;  ob  ähnliche  Papillen,  präanale  Papillen,  auch  vor  der 
Anogenitalöffnung  liegen,  ist  noch  unsicher.  Dicht  vor  der  genannten  Öffnung  liegen 
am  Rücken  des  untersten  Darmabschnittes  zwei  gelbliche  oder  bräunliche  Chitin¬ 
stäbchen  von  ungleicher  Länge,  0,2  mm  und  0,6  mm  lang,  die  Spikula. 

Beim  Weibchen  liegt  der  Anus  ebenfalls  nahe  dem  Schwanzende;  die  Genital¬ 
öffnung  hingegen  kurz  vor  dem  Ende  des  Ösophagus  und  1,0— 1,2  mm  hinter  dem 
Kopf  auf  der  Bauchseite;  oder  auch  weniger  tief,  0,7  mm  bei  einem  60—70  mm  langen 
Weibchen  (Bahr).  Die  Genitalöffnung  geht  in  die  Vagina  über,  einen  langen,  musku¬ 
lösen,  mäandrisch  verlaufenden  Schlauch,  der  sich  schließlich  in  die  beiden  großen, 
in  Wellenlinien  nebeneinander  nach  hinten  ziehenden  Uteri  teilt.  Die  Gebärschläuche 
sind  beim  trächtigen  Weibchen  mit  ungeheurer  Eiermenge  erfüllt.  In  den  Eiern 
entwickeln  sich,  in  dem  Maße,  als  sie  nach  vorn  der  Genitalöffnung  zurücken,  die 
schlangenförmigen  Embryonen;  diese  haben  vor  dem  Eintreten  in  die  Vagina  ihre 
Streckung  vollendet  und  sind  parallel  gelagert ;  welche  Anordnung  dem  ganzen  Organ¬ 
teile  bei  schwacher  Vergrößerung  ein  feines  längsstreifiges  Aussehen  gibt.  In  unbe¬ 
fruchtet  gebliebenen  älteren  Weibchen  enthält  der  Uterus  nur  Eier,  die  keine  Ent¬ 
wicklung  des  Embryo  zeigen  (Tiiiesixg  1892). 

Bei  einigen  Beobachtern  finden  wir  abweichende  Angaben  von  dem  hier  beschriebenen  Bau. 
An  einer  japanischen  Filaria  bancrofti  soll  der  Kopf  vier  lippenartige  Wülste  und  beiderseits  je  zwei 
Paare  kleiner  Papillen,  der  Darm  einen  Blindsack  mit  mehrfachen  Scldingenbildungen  um  den 
Ösophagus,  der  Uterus  außer  der  Zweiteilung  noch  je  zwei  Astbildungen,  also  im  ganzen  vier  Röhren 
gezeigt  haben  (Taxiguchi  1904).  Weibliche  Filarien,  die  in  Madras  gesammelt  worden  waren 
(Maitlaxd  1894),  zeigten  Uterusschlingen,  die  sich  beträchtlich  über  die  Genitalöffnung  nach 
vorne  hinaufzogen  (Maxson  1904),  während  im  allgemeinen  angegeben  wird,  daß  die  Vagina  von 
der  Geschlechtsöffnung  an  nach  hinten  verläuft;  so  war  es  wenigstens  bei  Filariaweibchen  aus 
Austral  en  (Cobbold  1878)  und  bei  einem  unbefruchteten  Weibchen  aus  Brasilien  (Thiesing  1892) 
und  bei  Weibchen,  die  aus  dem  Lyinphskrotum  eines  Indiers  entnommen  wurden  (Primrose  1903, 
1904).  Diese  und  andere  abweichenden  Funde  legten  die  Vermutung  nahe,  es  möchte  innerhalb 
der  Spezies  Filaria  bancrofti  verschiedene  Abarten  geben;  jedoch  ergab  eine  wiederholte  Prüfung, 
daß  diese  Annahme  vorderhand  keineswegs  nötig  sei;  die  Angabe  Taxiguciiis  über  vier  Ovarial- 
schläuche  sowie  Uidas  Wahrnehmung  einer  den  Uterus  der  Länge  nach  durchziehenden  Scheide- 
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wand  dürfte  auf  einem  Irrtum  beruhen;  die  Angabe  eines  Darmblindsackes  auf  der  Verwechslung 
mit  einer  Vaginalschleife;  die  stark  hervortretenden  Papillen  am  deutlich  abgesetzten  Kopf  dürften 
durch  eine  leichte  Austrocknung  des  Wurmes  am  Vorderende  zu  erklären  sein;  wenigstens  be¬ 
schreiben  Hida  und  Miyake  ihre  japanischen  Filarien  in  der  gewöhnlichen  Weise.  Die  Ausdehnung 
der  Uterusschlingen  schwankt  bei  erwachsenen  Nematoden;  überdies  können  gerade  bei  hoch¬ 
trächtigen  Filarien  die  Embryonen  mehr  oder  weniger  zahlreich  in  die  Vagina  übertreten  und  diese 
so  dem  Uterus  ähnlich  machen;  Schrumpfungen  und  Verletzungen  der  Würmer  können  erhebliche 
Veränderungen  in  der  Topographie  ihrer  Organe  führen;  so  müssen  die  mitgeteilten  und  weitere 
Abweichungen  nicht  notwendig  auf  verschiedene  Filariaabarten  deuten  (Looss  1914). 

Die  Entwicklungsgeschichte  der  Filaria- Embryonen  ist  im  großen  und 
ganzen  bekannt.  Abweichungen  von  der  mittleren  Größe,  0,3  mm,  sind  wiederholt 
betont  worden;  bei  der  Beschreibung  der  „Micro filaria  powelli  Penel“  wurde  schon 
darauf  hingewiesen,  daß  die  Länge  der  Microfilaria  bancrofti  auf  0,14  mm  und  darunter 
hinabgehen  kann  (Fülleborn  1911);  aber  auch  weit  größere  Exemplare  sind  gelegent¬ 
lich  gefunden  worden  (Brochard  1910,  Fülleborn  1911);  in  einem  Falle  von  Filariasis 
in  Kamerun  soll  die  Microfilaria  im  Blute  das  dreifache  bis  fünffache  Maß  der  mittleren 
Länge  erreicht  haben  (Geisler  1910).  Das  Kopfende  der  Microfilaria  bancrofti  ist 
abgerundet ;  Vorhaut  und  kleiner  vorstoßbarer  Stachel  sollen  vorhanden  sein  (Manson, 
Green  1902,  Low  1902,  Phalen  &  Nichols  1908,  Leboeuf  &  Javelly  1911,  Bahr  1912); 
jedoch  konnten  sich  nicht  alle  Untersucher  davon  überzeugen;  an  ägyptischen  Blut¬ 
filarien  mit  Turnus  nocturnus  fand  Looss  dann,  wenn  die  Würmer  langsam  abstarben 
und  bewegungslos  wurden,  von  jenen  Bildungen  nichts,  vielmehr  am  äußersten  Kopf¬ 
ende  etwa  sechs  schattenhafte,  oberflächliche  und  in  regelmäßigen  Abständen  verteilte 
Längsstreifen,  auf  der  Kopfspitze  an  der  Dorsalseite  ein  feines,  anscheinend  unbe¬ 
wegliches  Zähnchen,  das  an  den  Bohrzahn  der  Askaridenembryonen  erinnerte.  Eine 
Mundöffnung  konnte  er  ebensowenig  wahrnehmen,  wie  einen  zum  Ösophagus  führen¬ 
den  Kanal. 

Nach  Fülleborn  können  die  lebenden  Embryonen  ihren  äußersten  Kopfteil 
ruckweise  etwas  einziehen,  und  zwar  nach  einer  Seite  hin,  wodurch  das  Bild  einer 
Vorhaut,  wie  sie  Manson  annahm,  oder  auch  das  Bild  eines  seitlichen  Maules,  wie  es 


Fi  g.  102. 


Fig.  103. 


Einige  Ansichten  des  Kopfendes 
der  Microfilaria  bancrofti  nach 
Fülleborn;  1 — 3  in  Rücken¬ 
oder  Bauchlage,  4  in  Seitenlage. 


Kopfende  der  noch  beweglichen  Microfi¬ 
laria  bancrofti  nach  Looss;  1  und  2  in 
Rückenlage,  3  und  4  in  Seitenlage;  1  und 
3  im  ausgestreckten,  2  und  4  im  einge- 
zogenen  Zustande.  Alle  vier  Figuren  aus 
einer  Anzahl  von  Einzelskizzen  kombi¬ 
niert.  Vergr.  ca.  1500. 


Roden waldt  sah,  hervorgerufen  wird.  Läßt  die  Einziehung  nach,  dann  verschwinden 
jene  Formen  wieder  als  Scheingebilde.  Das  von  Looss  beschriebene  Kopfspitzehen 
deutet  Fülleborn  als  Folge  der  Kopfeinziehung  ;  der  bewegliche  Stachel  Manson ’s 
fehle;  aber  eine  endständige  Mundöffnung  sei  vorhanden.  Auch  Leber  &  v.  Pro¬ 
wazek  sahen  an  Samoafilarien  eine  etwas  seitlich  gelegene  Mundöffnung  und  daneben 
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drei  kleine  zähnchenartige  Erhabenheiten  von  verschiedener  Länge.  Die  von  Fülle¬ 
born  beschriebenen  Bewegungen  sind  von  Looss  bestätigt  und  genau  abgebildet 
worden  (Fig.  102).  Eine  von  der  äußersten  Kopfspitze  ventral  gelegene  Stelle  kann 
den  FiZaria-Embryo  in  der  Weise  nach  hinten  ziehen,  daß  ein  Querspalt  entsteht,  der 
von  einer  kleineren  ventralen  und  einer  größeren  dorsalen  Lippe  begrenzt  wird,  und 
dabei  eine  mehr  oder  weniger  tiefe  Ringfalte  um  die  Basis  der  Lippen;  ein  dorsales 
Zähnchen  wird  dabei  so  weit  gesenkt,  daß  es  gerade  nach  vorn  weist.  Läßt  der  Zug 
nach  innen  nach,  dann  kehren  alle  Teile  wieder  in  die  runde  Form  zurück  und  das 
Zähnchen  verschwindet  über  oder  unter  dem  Kopfende ;  dabei  kann  es,  wenn  sich 
die  Zusammenziehung  wiederholt,  den  Eindruck  eines  abwechselnd  vorgleitenden  und 
zurückgleitenden  Stachels  machen.  Bei  der  mikroskopischen  Betrachtung  seiner 
Basis  vom  Rücken  oder  vom  Bauch  her  ergibt  sich  der  von  Lewis  erwähnte  „kleine 
helle  lebhaft  an  eine  Mundöffnung  erinnernde  Flecke“;  am  toten  Präparat  wird  er  sehr 
undeutlich.  Dennoch  hält  Looss  das  Zähnchen  für  ein  konstantes  Gebilde  unter  Hin¬ 
weis  auf  größere  Zähnchen  an  Blutfilarien  verschiedener  Tiere  (Annett,  Dutton 
&  Elliott  1901,  Noe  1901,  Rodenwaldt  1908);  die  von  Lewis  hinter  der  Mund¬ 
öffnung  wahrgenommene  gestreckte  Vakuole  möchte  er  als  embryonale  Mundhöhle 
auffassen;  eine  deutliche  Mundöffnung  hat  er  nie  gesehen  (Fig.  103). 

Daß  die  Mikrofilarien  aus  dem  Blute  des  Menschen  von  Moskitos  in  großer 
Zahl  aufgenommen  werden,  hat  Manson  (1879)  zuerst  gesehen;  ferner  hat  er  fest¬ 
gestellt,  daß  sie  im  Mückenmagen  nicht  mit  dem  Blute  verdaut  werden,  sondern  den 
Magen  verlassen,  in  die  Thoraxmuskeln  des  Insekts  einwandern  und  hier  weiter¬ 
wachsen.  Moskitos  haben  sich  überall  als  Zwischenwirte  der  Microfilaria  bancrofti 
erwiesen.  Die  Annahme  einer  Weiterentwicklung  der  Embryonen  im  menschlichen 
Wirt  (zur  Verth)  ist  ebensowenig  bestätigt  worden  wie  die  angebliche  Beobachtung 
ihrer  Fortentwicklung  in  Blutkulturen  (Wellmann  &  Johns  1912). 

Über  die  Entwicklung  der  Blutfilarie  in  der  Stechmücke  ist  folgendes 
bekannt:  Den  ersten  Beobachtern  schien  es,  als  ob  die  Zahl  der  von  der  Mücke  auf¬ 
gesaugten  Filarien  stets  beträchtlich  größer  sei  als  die  Zahl  der  Filarien  in  einem 
gleichgroßen  Tropfen  des  kreisenden  Blutes.  Sie  dachten,  daß  die  Würmer  durch  die 
Klebekraft  ihrer  Scheide  sich  an  den  Stiletten  der  Mücke  verfingen  und  so  gleichsam 
aus  dem  Blute  herausgefischt  würden.  Indessen  stellte  sich  heraus,  daß  die  Ver¬ 
mehrung  nur  scheinbar  ist  und  mit  der  im  Magendarmkanal  der  Mücke  schnell  ein¬ 
tretenden  Verdickung  des  Blutes,  infolge  von  Serumaufsaugung,  hinreichend  erklärt 
werden  kann  (Fülleborn).  Vielleicht  erleichtert  jene  Eindickung  den  Filarien  das 
Ausschlüpfen  aus  den  Scheiden;  das  Durchwandern  der  Magenwand  geschieht  je 
nach  der  Gunst  der  Luftwärme  in  6—12  Stunden;  von  der  Bauchhöhle  aus  wandert 
die  Filarie  in  den  Thorax  und  siedelt  sich  hier  in  den  Muskeln,  besonders  in  den  Längs¬ 
bündeln  der  Muskulatur  an;  dabei  verkürzt  sich  ihr  Körper  auffallend  unter  ansehn¬ 
licher  Zunahme  des  Dickendurchmessers;  die  anfänglich  etwa  0,3  mm  langen  und 
0,007  mm  dicken  Würmchen  ziehen  sich  zu  unbeweglichen  wurstförmigen  Gebilden 
von  0,11  mm  Länge  und  0,013  mm  Dicke  zusammen;  diese  tragen  am  Hinterende 
ein  kurzes  Spitzchen,  entsprechend  der  stark  eingezogenen  ursprünglichen  Schwanz¬ 
spitze  (Fig.  104  und  105). 

Mit  der  Zusammenziehung  des  Larvenkörpers  beginnt  die  Ausbildung  der  inneren 
Organisation.  In  der  Umgebung  der  gestreckt  ruhenden  Larve  zerfallen  die  Muskel¬ 
bündel,  die  ihnen  zur  Nahrung  dienen,  in  eine  feinkörnige  Masse;  die  Larve  wächst 
langsam  heran  bis  zu  einer  Länge  von  0,24  mm  und  einer  Dicke  von  0,03  mm.  Bis 
zu  dieser  Ausbildung  gewahrt  man  kaum  eine  Bewegung  an  ihnen;  dann  werden  sie 
zunehmend  lebhafter.  Wenn  sie  eine  Länge  von  etwa  0,9— 1,6  mm  erreicht  haben, 
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ist  ihre  innere  Organisation  soweit  vollendet,  wie  sie  an  den  Embryonen  anderer 
Nematoden  bei  ihrem  Ausschlüpfen  aus  der  Eischale  gefunden  wird  (Fig.  105). 

So  ausgewachsen  verläßt  die  reife  Filarie  die  Muskulatur  der  wirklichen  Mücke, 
kehrt  in  das  Lakunom  des  Thorax  zurück  und  wandert  weiter  zur  Rüsselscheide;  sie 
kann  sich  auch  in  eine  Palpe  oder  in  ein  Bein  der  Mücke  verirren.  Die  Mehrzahl  der 
Filarien  aber  sammelt  sich  am  Lippenapparat;  die  Würmchen  sind  sehr  lebhaft  und 
beweglich  geworden;  ihre  alte  Haut  mit  dem  Schwanzspitzchen  hat  sich  in  ganzer 


Fig.  104. 


Ziemlich  reife,  voll  ausgestreckte 
Larve  zwischen  den  Thoraxmuskeln 
von  Culex  faligans.  ca.  76:1. 
Schnittdicke  0,01  nun.  (Looss.) 


End  Jnf. 


Fig.  105. 


aH. 


Oes.a 

Nerv. 

Ex. 


AnF.Jnt. 


Int. 


Nahezu  reife  Larve  der  ägyptischen  Filaria 
bancrofti  aus  dem  Lakunom  des  Thorax 
von  Culex  jatigans.  Die  innere  Organi¬ 
sation  ist  vollkommen  angelegt;  die  bis¬ 
herige  Haut  hat  sich  vom  Körper  abge¬ 
hoben  und  steht  als  „Scheide“  am  Kopfe 
und  Schwanzende  etwas  über  (a.  H.). 
Die  übrigen  Bezeichnungen  wie  in  Fig. 
101.  End.  Int.  das  noch  blind  ge¬ 
schlossene  Ende  des  Chvlusdarmes.  ca. 

228:1.  (Looss.) 


Ausdehnung  von  dem  frischbehäuteten  Körper  abgehoben  und  umgibt  diesen  in 
Gestalt  einer  „neuen  Scheide“,  welche  am  Kopf  und  am  Schwanzende  meistens  ein 
wenig  übersteht  und  an  dem  letzteren  noch  das  ehemalige  Schwanzspitzchen  trägt. 
Die  reife  Larve  hat  einen  dreilappigen  Schwanzanhang,  der  sich  bei  den  Vorwärts¬ 
bewegungen  des  Körpers  zusammenlegt,  bei  den  Rückwärtsbewegungen  des  Schwanz¬ 
endes  wieder  öffnet  und  so  dem  Tiere  als  Widerhalt  bei  der  Wanderung  durch  die 
Gewebe  des  Zwischen wirtes  dient  (Manson  1879);  auch  als  drei  oder  vier  Papillen  am 
Hinterende  sind  jene  Anhänge  beschrieben  worden  (An nett,  Dutton  &  Elliott  1901, 
Ashburn  &  Craig  1907,  Bahr  1912),  sie  sollen  in  der  Form  wechseln  und  schwer  zu 
sehen  sein.  An  toten  Larven  der  ägyptischen  Filarie  konnte  Looss  nur  eine  Abrundung 
der  Schwanzspitze  erkennen. 

Bei  der  reifen  Larve  ist  die  innere  Bildung  bis  auf  die  Genitalorgane  angelegt 
und  deutlich  erkennbar;  die  Genitalanlage  bildet  einen  kleinen  ovalen,  aus  drei  Zellen 
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bestehenden  Körper,  der  ungefähr  0,07  mm  hinter  dem  Ösophagusende  liegt.  Von 
einem  röhrenförmig  ausgebildeten  Genitalorgane,  das  verschiedene  Autoren  gesehen 
zu  haben  glauben,  kann  keine  Rede  sein  (Looss).  Der  Chylusdarm  ist  am  hintersten 
Ende  blind  geschlossen ;  die  ziemlich  weite  Höhlung  des  Enddarmes  von  einer  glasigen 
Substanz  erfüllt,  die  bei  Färbungen  des  Präparates  schwache  Färbbarkeit  zeigt. 

Die  Entwicklungszeit  der  Larve  in  dem  Mückenkörper  wächst  unter  günstigen 
Außenbedingungen  14—17  Tage;  kann  sich  bei  niedriger  Luft  wärme  bedeutend  ver¬ 
längern,  auf  35  Tage  in  Australien  (Bancroft  1879),  auf  41  Tage  im  ägyptischen 
Winter  (Looss  1905).  Bei  35—37°  C  Luftwärme  war  in  Cochinchina  die  Entwicklung 
schon  mit  10  Tagen  beendet;  bei  der  mittleren  Temperatur  in  Cochinchina  von  27°  C 
mit  11  Tagen  (Guerin  1924,  Le  Ciiuiton  1924). 

Ein  größerer  oder  kleinerer  Teil  der  Filaria-harven  stirbt  in  der  Mücke  während 
der  Entwicklung  ab  und  zerfällt  unter  der  Bildung  von  Körnern  und  Schollen  eines 
tiefbraunen  Pigmentes,  aber  auch  ohne  dieses.  Bei  massenhafter  Larveneinwanderung 
und  Larvenentwicklung  kann  die  Wirtsmücke  platzen  oder  sonstwie  verderben. 

Als  geeignete  Zwischenwirte  für  Filaria  bancrofti  sind  bisher  die  folgenden 
Mückenarten  bekannt  geworden:  Culex  fatigans  Wiedemann  oder  eine  Varietät  davon 
Culex  skusei  Giles,  „house  mosquito“  in  Australien  (Bancroft  1901),  in  Trinidad 
(Vincent  1902),  in  Barbados  (Low  1902),  in  Ägypten  (Soxsixo  1900,  Looss),  in 
Batavia  (Gomperts  1926);  Culex  pipiens  in  Ägypten  und  in  Marokko  (Edwards  1922); 
Culex  sp.  in  China  (Manson  1884);  Culex  fatigans  fehlt  in  Kiangsu,  nördlich  vom 
Yangtze,  hier  Culex  pipiens  (Lee  1926);  Anopheles  albimanus  Wiedemann  in  Tri¬ 
nidad  (Vincent);  M yzomyia  seu  Anopheles  rossi  Giles  und  Anopheles  sinensis 
Wiedemann  var.  nigerrimus  Giles  in  Indien,  Travankur  (James  1900);  Pyreto- 
phorus  seu  Anopheles  costalis  Loew  in  Westafrika  (Annett,  Dutton  &  Elliot 
1901);  Anopheles  algeriensis  in  Tunis  (Edwards  1922);  Panoplites  seu  Mansonia  afri - 
cana  Theobald  in  Britisch-Zentralafrika  (Daniels  1901);  Stegomyia  calopus  in  Zentral¬ 
afrika  (Daniels);  in  Südkarolina  konnte  Stegomyia  calopus  im  Versuch  nicht  mit  Fi¬ 
laria  bancrofti  infiziert  werden  (Francis  1919);  Stegomyia  pseudoscutellaris  Theo¬ 
bald,  Aedes  variegatus  auf  den  Fidschiinseln  und  in  Neuguinea  (Baiir  1912,  O’Con- 
nor  1922,  auf  St.  Croix,  Westindien  (Hughens  1921);  Finlayia  togoi  in  Japan 
(Edwards  1922). 

Auf  den  Fidschiinseln,  auf  den  Philippinen  und  in  einem  Teil  von  Neuguinea, 
wo  Aedes  scutellaris,  welche  Tag  und  Nacht  Blut  saugt,  als  Zwischenwirtin  der  Filaria 
bancrofti  dient,  hat  die  Microfilaria  im  Blut  des  Kranken  keinen  ausgeprägten  Naeht- 
tumus.  Da,  wo  Culex  fatigans ,  Anopheles- Arten  und  Taeniorhynchus- Arten,  Mücken, 
die  nur  in  der  Nacht  Blut  saugen,  vorherrschen,  also  in  Ägypten,  Westafrika,  West¬ 
indien  usw.,  ist  Microfilaria  bancrofti  die  eigentliche  Microfilaria  nocturna.  Diese 
Anpassung  der  Filaria  an  die  Lebensweise  des  Zwischenwirtes  ist  auffallend.  Stego¬ 
myia  pseudoscutellaris  hat  sich  in  Versuchen  als  treffliche  Zwischenwirtin  für  Micro¬ 
filaria  bancrofti  mit  reinem  Nachttypus  erwiesen  (Bahr  1912). 

Der  natürliche  Infektionsindex  unter  den  Kulizidenvölkern  wechselt  stark;  bei 
Schwärmen  von  Culex  fatigans  in  Britisch-Guyana  wurden  7,4%  der  Mücken  ver¬ 
seucht  gefunden  (Rose  1921);  bei  Schwärmen  von  Culex  fatigans  zu  Charleston  in 
Südkarolina  20%  (Francis  1919);  in  einem  Hospital  zu  Bridgetown  auf  Barbados, 
worin  12—13%  der  Insassen  Filaria -Träger  waren,  waren  23%  der  Culex  fatigans 
mit  Filaria- Brut  verseucht  (Low  1901). 

In  verschiedenen  Moskitoarten,  die  hier  unter  den  Filaria -Wirten  nicht  auf¬ 
geführt  wurden,  entwickeln  sich  aufgenommene  Mikrofilarien  nur  bis  zum  Wurst¬ 
stadium  und  sterben  dann,  ohne  eine  weitere  Reife  zu  erlangen,  alsbald  ab;  in  anderen 
Mücken  kommt  es  überhaupt  nicht  zur  Ansiedlung  der  Mikrofilarie.  Sogar  zwischen 
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den  Individuen  derselben  Mückenart  haben  sich  deutliche  Unterschiede  in  ihrer  Gunst 
für  die  Filaria- Ansiedlung  ergeben  (Fülleborn  1907,  1908).  —  Zu  Versuchen  mit 
Mücken  gehört  eine  gute  Übung.  Ihre  Fütterung  wird  am  besten  mit  frischen  Früchten, 
Bananen,  Melonen  usw.  oder  mit  käuflichen  Datteln  (Bancroft  1900)  oder  mit  Zucker¬ 
wasser  (Rüge)  besorgt;  wer  Zuckerwasser  anwendet,  muß  dafür  sorgen,  daß  es  nicht 
durch  Verdunstung  zu  stark  eingedickt  werde,  wobei  die  Mücken  leicht  ankleben. 
Stark  mit  Filarien  infizierte  Mücken  fliegen  ungern  und  setzen  sich  sobald  wie  möglich 
wieder  nieder;  daran  kann  man  sie  oft  schon  von  schwach  verseuchten  unterscheiden 
und  auslesen.  Stark  infizierte  Mücken  gehen  überdies  leicht  an  ihren  Schmarotzern 
zugrunde,  ehe  diese  ihre  Reife  erreicht  haben. 

Die  vollständige  Entwicklung  der  Micro] ilaria  bancrofti  ist  bisher  beobachtet 
worden  in  Culex  fatigans ,  Aedes  seu  Stegomyia  pseudoscutellaris,  Aedes  togoi,  Mansonia 
africana ,  Anopheles  ross],  costalis ,  algeriensis,  ludlowi ,  Culex  annulirostris ;  auch  gelang 
die  Übertragung  der  gereiften  Larve  durch  diese  nächtlichen  Blutsauger  auf  den 
filariafreien  Menschen  (Flu  1921,  Edwards  1922,  Martini  1923,  Walker  1924). 

Unvollständige  Entwicklungen  der  Microfilaria  bancrofti  sind  verfolgt  worden 
in  Culex  sitiens ,  bitaeniorrhynchus ,  gelidus ,  Aedes  scutellaris ,  galloisi,  chemulpoensis , 
fascmtus ,  perplexus ,  desmotes ,  albalineatus ,  Ochlerotatus  vigilax ,  dorsalis,  Mansonia 
pseudo titillans,  annulipes,  Anopheles  maculipennis ,  bifurcatus ,  sinensis ,  balbirostris, 
annulipes,  albimanus,  argyrotarsis  (Fülleborn  1913,  Martini  1925).  Vermutungen 
über  weitere  Mücken  als  Bancrofti-'Wirte  bei  Johnson  1915,  Cruikshank  &  Wright 
1915,  Dunderdale  1922. 

Die  infizierten  Mücken  sterben  an  der  aufgenommenen  Filaria-Brut  massenhaft ; 
eine  einzelne  Mücke  kann  bis  zu  50  Mikrofilarien  in  sich  aufnehmen ;  nur  ein  Bruchteil 
der  infizierten  Mücken  vermittelt  die  Erhaltung  und  Fortpflanzung  ihrer  Gäste,  nur 
ein  Teil  dieser  Gäste  kommt  zur  Entwicklung  (Noe  1901,  Looss  1905,  Fülleborn  1908, 
Bahr  1912). 

Die  Entwicklungsdauer  der  Filaria- Larve  in  der  Mücke  ist  von  der  äußeren  Luft¬ 
wärme  abhängig;  sie  währt  10  Tage  bei  25—26°  C  (Bahr),  14  Tage  bei  25°  C  (Gomperts 
1926),  15  Tage  bei  25,5°  C,  19—23  Tage  bei  22°  C  (Lebredo  1905),  44  Tage  im  ägyp¬ 
tischen  Winter  (Looss).  Bei  der  Gelegenheit,  von  der  den  Menschen  stechenden  Wirts¬ 
mücke  auf  den  Menschen  überzugehen,  verlassen  meistens  alle  reifen  Larven  den 
Mückenrüssel  auf  einmal  (Lebredo);  manchmal  aber  gibt  es  Nachzügler,  die  auf 
weitere  menschliche  Opfer  übergehen  (Fülleborn). 

Über  den  Weg,  auf  welchem  die  in  den  Stechmücken  gereiften  Filarien 
wieder  in  den  menschlichen  Körper  zurückgelangen,  haben  erst  jüngere 
Untersuchungen  zuverlässigen  Aufschluß  gebracht. 

Mit  der  Vorstellung,  Moskitoweibchen  tränken  nur  einmal  in  ihrem  Leben  Blut  und  gingen 
nach  der  Ablage  ihrer  Eier  auf  dem  Wasser  zugrunde,  hatte  Manson  (1878)  die  Hypothese  aufgestellt, 
daß  die  Mückenfilarie  beim  Tode  ihrer  Wirtin  sich  befreie,  ins  Wasser  gelange  und  freigeworden 
oder  noch  innerhalb  des  toten  Mückenkörpers  mit  dem  Wasser  beim  Trinken  verschluckt  werde 
und  so  in  den  Menschen  aufgenommen  werde.  Diese  Hypothese  ist  lange  verteidigt  worden  (Mait- 
land  1898).  Inzwischen  beobachtete  man,  daß  Moskitoweibchen  und  besonders  unbefruchtete 
monatelang  leben  können  und  während  ihrer  Lebensdauer  einer  oft  wiederholten  Nahrungsaufnahme 
bedürfen.  Die  Vermutung  Bancroft’s  (1901, 1904),  daß  die  gereiften  Filarialarven  durch  infizierte 
Moskitos  bei  erneutem  Blutsaugen  übertragen  werden  können,  veranlaßte  Untersuchungen  über 
diese  Frage.  Es  stellte  sich  heraus,  daß  die  Filarialarven  nach  erlangter  Reifung  die  Thoraxniusku- 
latur  der  Mücke  verlassen,  in  das  Lakunom  übertreten  und  darin  bis  zum  Labium  Vordringen 
(James  1900,  Low  1900, 1901).  Versuche  mit  Filaria  immiiis  Leidy  an  Hunden  ergaben,  daß  beim 
Mückenstich  das  Labium  nicht  in  die  Stichwunde  eingeführt  wird,  sondern  an  seiner  zarten  Dorsal¬ 
wand  geknickt  wird  und  dabei  infolge  eines  von  den  Filarien  ausgeübten  Druckes  platzt  und  somit 
für  die  Filarien  der  Übertritt  in  die  Stichwunde  möglich  wird  (Grassi  &  Noe  1900);  oder  aber. 
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daß  beim  Mückenstich  die  Larven  an  der  stark  verdünnten  Basis  des  chitinösen  Labiums  austreten 
und  so  in  die  Stichwunde  gelangen  (Annett  &  Dutton  1901);  oder  daß  die  reifen  Larven  nicht  nur 
im  Labium  sondern  auch  in  den  Palpen  und  überhaupt  im  Mückenkopf  sich  ansiedeln,  von  hier 
aus  die  Ösophaguswand  erreichen  und  durchbohren  und  durch  den  Saugkanal  der  Mücke  unmittelbar 
in  die  Stichwunde  des  menschlichen  Wirtes  überwandern  (Sambon  1902). 

Durch  die  Versuche  Fülleborn’s  (1908)  mit  Hundefilarien  ist  die  Frage  der 
Filarienübertragung  auf  den  Menschen  im  Sinne  Annett’s  &  Dutton ’s  entschieden 
worden.  Die  in  der  Rüsselscheide  versammelten  Würmer  treten,  wenn  die  Scheiden¬ 
spitze  abgeschnitten  und  die  Öffnung  in  ein  wenig  Flüssigkeit  eingetaucht  wird,  sofort 
aus  der  Scheide  heraus.  Auch  aus  der  unverletzten  Scheide  sieht  man  gelegentlich 
die  Würmer  an  der  von  An  nett  und  Dutton  bezeiehneten  Stelle  austreten,  wenn  sie 
in  Flüssigkeit  eingesenkt  wird;  aber  sie  kommen  nicht  hervor,  wenn  die  Scheide  un- 
befeuchtet  bleibt.  Demzufolge  ist  ein  Saugakt  der  Mücke  nicht  notwendig,  um  die 
Filarien  zur  Auswanderung  in  Bewegung  zu  setzen,  aber  der  Saugakt  unterstützt  ihr 
Austreten  damit,  daß  einerseits  durch  die  Anschwellung  des  vollgesogenen  Magens, 
andererseits  durch  die  mit  dem  Stechen  verbundene  Knickung  der  Rüsselscheide  deren 
dünne  Innenwand  zum  Bersten  gebracht  wird.  Dabei  werden  die  Würmer  auf  die 
angestochene  Haut  ihres  neuen  Wirtes  gebracht  und  bewegen  sich  auf  dieser  bei 
Gegenwart  von  Feuchtigkeit  längere  Zeit  umher.  Ihr  Eindringen  in  die  Haut  erfolgt 
nicht  durch  den  Stichkanal,  sondern  frei  an  geeigneter  Stelle  durch  Einbohren,  wie 
bei  der  Einwanderung  der  Ankylostoma-haiTven  (Bahr  1912).  Höhere  Temperatur 
erhöht  die  Beweglichkeit  der  Larve  und  unterstützt  das  Eindringen  in  die  Haut, 
während  niedere  Temperatur  es  verzögert;  Mangel  an  Feuchtigkeit  auf  der  Haut 
führt  zum  Eintrocknen  und  Absterben  der  Larven. 

Merkwürdige  Feststellungen  über  die  Wanderung  der  Larven  im  menschlichen 
Körper  sind  diese :  sie  geschieht  aus  der  Haut  in  das  Blut  nur  zur  Nachtzeit,  von  6  Uhr 
abends  bis  6  Uhr  morgens ;  die  Larven  in  den  Hautgefäßen  sind  zur  Nachtzeit  größer 
als  die  Larven  im  Venenblut  und  diese  letzteren  sind  am  Mittag  größer  als  die  Nacht¬ 
larven,  während  die  ersteren,  die  Larven  in  den  Hautgefäßen,  größer  am  Tage  als 
in  der  Nacht  sind  (Rose  1926). 

Die  ersten  Schicksale  der  jungen  Filarien  im  menschlichen  Körper  sind  unbe¬ 
kannt.  Looss  vermutet,  daß  sie  nach  der  Art  der  A  n k ylos tomn -Larven  auf  Wande¬ 
rungen  die  Lymphgefäße  aufsuchen  und  sich  damit  an  ihrem  endgültigen  Wohnsitz 
und  Brutsitz  befinden.  Die  auf  den  Menschen  übergehende  Larve  ist  zur  Häutung 
vorbereitet.  Sie  bedarf  zur  völligen  Ausreifung  zum  Geschlechtstier  ungefähr  6  —  9 
Monate  im  menschlichen  Wirte. 

Anlaß  zu  einer  Erkrankung  ihres  Wirtes  gibt  wahrscheinlich  die  zufällige  Blockie¬ 
rung  einer  Lymphbahn  oder  einer  Chylusbahn;  sie  kann  an  kleinen  Gefäßen  schon 
durch  einzelne  geschlechtsreife  Würmer  bewirkt  werden;  an  größeren  durch  mehrere 
zusammengeknäuelte  Würmer.  Vielleicht  auch  rufen  die  Würmer  durch  ihre  An¬ 
siedlung  entzündliche  Vorgänge  an  den  Lymphgefäß  Wanderungen  hervor,  wobei  es 
zu  Anschwellungen,  Verdickungen  der  Gewebe  und  endlich  zu  völligem  Verschluß  der 
Bahn  kommen  kann.  In  diesen  Fällen  entsteht  in  dem  distal  von  der  Verschlußstelle 
gelegenen  Zuflußgebiete  Lymphstauung,  Druckerhöhung,  Erweiterung  der  Lymph- 
wege  bis  zur  Varixbildung,  ödem  im  gestauten  Gebiete.  Lymphgefäßvarizen  werden 
um  so  größere  Ausdehnung  annehmen,  je  näher  der  Verschluß  der  Lymphbahn  an  der 
Einmündung  des  Lymphgefäßnetzes  in  die  Blutbahn  gelegen  ist.  In  einem  Falle, 
wo  der  Ductus  thoracicus  verschlossen  war,  sah  Manson  die  gesamten  Lymph- 
bahnen  des  Beckens  in  einen  einzigen  enormen  Varix  verwandelt.  In  derartigen 
Fällen  muß  der  in  den  Lvmphbahnen  des  Darmes  enthaltene  Chvlus,  da  er  durch 
den  Ductus  thoracicus  nicht  abfließen  kann,  rückwärts  die  weiteren  Lymphbe- 
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zirke  überströmen  und  deren  Inhalt  mehr  oder  minder  stark  durch  den  milchigen 
Chylus  trüben,  ja  zum  Durchbruch,  unter  Zerreißung  von  Lymphkapillaren 
bringen.  Haben  die  Würmer  ihren  Sitz  in  weiter  Entfernung  vom  Milchbrustgange, 
so  bleibt  die  Lymphstauung  und  die  Erweiterung  der  Lymphbahnen  auf  Teilgebiete 
beschränkt;  so  entstehen  vereinzelte  Lymphknoten  Vergrößerungen  in  den  Leisten¬ 
gegenden  oder  Achselhöhlen,  das  sogenannte  Lymphskrotum,  die  Elephantiasis  des 
Penis,  einer  Mamma,  eines  Beines  usw.  Wenn  die  erweiterten  Lymphbahnen  dem 
Druck  der  Flüssigkeit  nicht  mehr  standhalten,  durch  Verhungern  der  gedehnten 
Gewebe  zerreißen,  dann  kommt  es  zu  Lymphorrhagien  in  das  Bindegewebe,  in  Körper¬ 
höhlen  wie  die  Tunica  vaginalis  testiculi,  in  die  Harnwege  mit  Chylurie  usw. 

Bei  den  genannten  Erkrankungen  können  Mikrofilarien  im  Blut  und  in  dem 
Gewebssaft  der  gestauten  Lymphbezirke  gefunden  werden ;  in  manchen  Fällen  werden 
sie  vermißt;  das  sind  ältere  Fälle,  in  welchen  die  Elterntiere  abgestorben,  verwest 
sind,  also  keine  Brut  mehr  erzeugt  wird,  während  die  pathologischen  Veränderungen 
fort  bestehen. 

Zum  Zustandekommen  der  elephantiastischen  Veränderungen  muß  die  Lymph¬ 
stauung  sich  mit  produktiver  Entzündung  der  Gewebe  verbinden.  Die  Lymphstauung 
wird  durch  die  Filarien  hervorgebracht,  aber  auch  mitunter  durch  ihre  Eier ;  wenigstens 
wurden  die  Eier  in  einem  Falle  von  Lymphskrotum  und  in  einem  Falle  von  lympha¬ 
tischer  Leistendrüsenanschwellung  in  den  Lymphgefäßen  gefunden  (Manson). 

Zwar  legen  die  Filarienmütter  für  gewöhnlich  keine  Eier  ab;  aber  sie  können 
durch  Einwirkung  äußerer  Gewalten,  wenn  sie  in  oberflächlich  gelegenen  Lymph¬ 
gefäßen  sitzen,  platzen;  und  dann  führen  die  Eier  vermöge  ihrer  Größe  und  Masse 
zur  Verlegung  der  Lymphwege.  Entzündung  der  umliegenden  Gewebe  tritt,  wie 
Manson  sich  vorstellt,  durch  das  Absterben  erwachsener  Würmer  ein.  Bei  einem 
jungen  Manne,  der  in  seinem  Blut  zur  Nachtzeit  ungeheure  Mengen  von  Microfilaria 
beherbergte,  300—400  im  Blutstropfen,  verschwanden  die  Blutfilarien  nach  einem 
heftigen  lymphangitischen  Anfalle  zum  weitaus  größten  Teil;  er  zeigte  für  mehrere 
Monate  nur  noch  3—4  Mikrofilarien  in  Tropfen;  mit  einem  zweiten  Lymphangitis- 
anfalle  verschwanden  die  Mikrofilarien  vollständig  und  dauernd.  Die  Lymphangitis 
wurde,  nach  Manson’s  Vorstellung,  durch  das  Absterben  erwachsener  Filarien  aus¬ 
gelöst,  das  sich  im  Verschwinden  der  Embryonen  kundgab.  Ähnliche  Fälle  sind  von 
Prout  (1908),  Bahr  (1912)  u.  a.  beobachtet  worden. 

Eine  andere  Theorie  für  das  Zustandekommen  der  Elephantiasis  ist  von  Ouzilleau 
(1912)  auf  gestellt  worden. 

Im  Mbomugebiet,  im  französischen  Äquatorialafrika,  wo  Elephantiasis  häufig  ist,  fehlt  Filaria 
bancrofti  durchaus;  hingegen  ist  Filaria  volvulus  dort  sehr  häufig,  und  alle  Elephantiasiskranken 
sind  zugleich  Träger  von  Volvulustumoren  oder  leiden  wenigstens  an  Leistendrüsenschwellungen, 
in  welchen  die  Embryonen  der  Filaria  volvulus  regelmäßig  zu  finden  sind;  die  geographische  Ver¬ 
breitung  der  Filaria  volvulus  und  die  der  Elephantiasis  fällt  in  jenem  Gebiete  zusammen;  daraus 
schließt  Ouzilleau,  die  Ursache  der  Elephantiasis  sei  Filaria  volvulus.  Auch  im  Nordosten  des 
belgischen  Kongogebietes  stimmt  die  Verbreitung  der  Elephantiasis  und  der  Filaria  volvulus  über¬ 
ein,  während  Filaria  bancrofti  dort  fehlt  (Rodhain  1915;  Dubois  1916,  1917).  Ebenso  kommt  bei 
den  Dualanegern  des  Kamerungebietes  Elephantiasis  und  Filaria  volvulus  vor,  aber  keine  Filaria 
bancrofti  (Rousseau  1919).  Im  Lande  Torna  an  der  Guineaküste,  wo  es  zahlreiche  Träger  von 
Onchocerca  volvulus  und  häufige  Behaftungen  mit  Onchozerkaknoten  gibt,  fehlt  aber  Elephantiasis 
bei  diesen  Kranken  (Clapier  1917);  und  ebenso  ist  an  der  Goldküste  Onchozerkiasis  häufig  ohne 
Elephantiasis  (Corson  1922).  Ouzilleau  (1923)  hält  fest  an  der  Vermutung,  Elephantiasis  am 
Kongo  beruhe  auf  Onchozerkiasis,  doch  ohne  Beifall. 

Bei  alledem  ist  bis  heute  der  Zusammenhang  zwischen  Filariasis  und  Elephan¬ 
tiasis  wohl  durch  zahllose  Beobachtungen  gesichert;  aber  es  bleiben  mehrere  Einzel - 
fragen  zu  lösen:  1.  Kann  Filaria  bancrofti  Elephantiasis  machen  ?  2.  Wenn  dieses 
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der  Fall  ist,  macht  sie  es  mit  Hilfe  anderer  Filarien,  etwa  Onchocerca  volvulm ,  oder 
für  sich  allein?  3.  Gehören  bakterielle  Infekte  zum  Zustandekommen  der  elephan- 
tiastischen  Veränderungen  bei  Filariasis,  oder  kommen  diese,  ohne  solche,  durch  Gift¬ 
wirkungen  von  seiten  der  lebenden  oder  absterbenden  Filarien  zustande  ?  Mit  der 
Lösung  dieser  Fragen  wird  sich  wahrscheinlich  auch  die  weitere  entscheiden,  warum 
in  gewissen  Fällen  schon  eine  anscheinend  geringe  Zahl  von  geschlechtsreifen  Filarien 
zu  tiefen  pathologischen  Prozessen  Anlaß  gibt,  während  in  anderen  Fällen,  wo  die 
Masse  kreisender  Embryonen  auf  eine  große  Zahl  von  Elterntieren  weist,  Jahre,  ja 
Jahrzehnte  (Prout  1908)  vergehen  können,  ohne  daß  merkliche  Störungen  im  Organis¬ 
mus  entstehen  ? 

Mit  dem  Parasitismus  der  Filaria  bancrofti  allein  lassen  sich  so  wenig  wie  die 
elephantiastischen  Veränderungen  beim  Menschen  Fieberanfälle  im  Verlaufe  der 
Filariasis  erklären.  Daß  solche  Anfälle  schon  früh,  zu  Beginn  des  Filaria-lniektes, 
auf  treten  und  auch  später,  bei  ausgebildetem  Krankheitszustande,  mehr  oder  weniger 
häufig  und  regelmäßig  wiederkehren  können,  daran  ist  kein  Zweifel.  Aber  wie  das 
,,elephantoid  fever“  zustande  kommt,  wieweit  der  Filaria  bancrofti-Wurm  oder 
auch  andere  Filaria- Würmer  und  ihre  Brut,  wieweit  etwa  Sekundärinfekte  den  Fieber¬ 
bewegungen  bei  Filariasis  zugrunde  liegen,  das  ist  noch  nicht  aufgeklärt. 

Das  ,,elephantoid  fever“  ist  zuerst  auf  Barbadoes  von  Fayrer  (1882)  beob¬ 
achtet  und  beschrieben  worden.  Es  macht  Anfälle  und  Rückfälle  von  dreitägiger  bis 
siebentägiger  Dauer,  die  anfänglich  mit  einer  gewissen  Regelmäßigkeit  auftreten 
können,  alle  7  Tage  oder  alle  14  Tage  oder  alle  4  Wochen,  oder  auch  erst  nach  längeren 
Pausen,  nach  Wochen  und  Monate  wiederkehren.  Der  Anfall  pflegt  mit  einem  heftigen, 
langen  Schüttelfrost  zu  beginnen,  mit  Kopfschmerzen,  Irrereden,  Erbrechen  einher¬ 
zugehen  und  mit  einem  großen  allgemeinen  Schweißausbruch  zu  endigen.  Er  kann 
so  heftig  sein,  daß  er,  zumal  dann,  wenn  empfindliche  Lymphknotenschwellungen 
sich  dabei  bemerklich  machen,  den  Eindruck  eines  Anfalles  von  Beulenpest  macht. 
Nach  und  nach  pflegen  die  getrennten  Fieberanfälle  zu  einem  schwachen  Fieber  von 
wochenlanger  und  monatelanger  Dauer  zusammenzufließen  und  einem  fieberhaften 
Siechtum  Platz  zu  machen. 

Auf  Samoa  ist  das  Filaria -Fieber  als  Mumufieber  bekannt  (Leber  1914)  und 
als  eine  Art  des  ,, Siebentagfiebers“  beschrieben  worden  (Leber  &  v.  Prowazek  1914); 
auf  Queensland  als  Mossmanf ieber  (Smithson  1910;  Breixl  1914);  es  wird  von 
Mikrofilarienansammlungen  im  Blut  und  in  den  Drüsenschwellungen,  die  am  Halse, 
in  der  Achselhöhle,  in  der  Ellenbeuge,  in  der  Schenkelweiche  auftreten  können,  be¬ 
gleitet  (vgl.  dieses  Handbuch,  4.  Bd.,  S.  406). 

Daß  jenes  Fieber  von  den  Wurmeiern,  die  beim  Platzen  lebendiger  Mütter  in  die 
Gewebe  austreten  sollen,  erregt  werde,  wie  Manson  vermutet  hat  und  neuerdings  auch 
Ruiz-Arnau  (1922)  vertritt,  ist  nicht  bewiesen;  von  geplatzten  Filaria-Müttern  ist 
bisher  im  menschlichen  Körper  nichts  gesehen  worden;  vielmehr  wurden  in  Ljrmph- 
knoten  tote  und  verkalkte  FVforwz-Weibchen  mit  ihren  inneren  Organen  und  insbe¬ 
sondere  ihren  Eierschläuchen  wohlerhalten  gefunden  (Bahr  1912). 

Daß  die  Fieberanfälle  durch  das  Absterben  der  Mutterfilarien  ausgelöst  wrurden, 
ist  ebensowenig  wahrscheinlich ;  weder  von  Dracunculns  medinensis  noch  von  Bilharzia - 
Würmern  ist  bekannt,  daß  sie  solche  Anfälle  machen. 

Kurz  gesagt,  die  Annahme,  daß  Filariasis  und  insbesondere  Filariasis  bancrofti 
ausreiche,  um  die  Elephantiasis  und  die  mit  ihr  einhergehenden  Fieberanfälle  zu 
erklären,  ist  bis  heute  nicht  genügend  begründet  ;  so  ist  es  verständlich,  daß  manche 
Beobachter  sogar  den  Zusammenhang  zwischen  Filariasis  und  Elephantasis  gänzlich 
bestritten  haben  und  noch  bestreiten  (Sonsixo  1896,  Triboxdeau  1900,  Charles  1901 , 
Sambon  1902,  Innes  1904,  Prout  1908). 
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Die  Behauptung  Manson’s,  daß  die  geographische  Verbreitung  von  Filariasis  und  Elephantiasis 
Zusammenfalle  und  daß  mit  der  Häufigkeit  der  Wurminfekte  die  Häufigkeit  der  Elephantiasis¬ 
kranken  steige  und  falle  (Daniels  1896;  Low  1902;  Bahr  1912;  Low  &  Manson-Bahr  1920)  trifft 
nur  teilweise  zu.  Es  sind  ausgebildete  Elephantiasisfälle  aus  Gegenden  bekannt  geworden,  in  denen 
Filaria  bancrofii  überhaupt  nicht  vorkommt,  aus  England  (Dyce  Dackworth,  Low  1902),  aus 
Frankreich  (Brault  1901),  aus  Österreich  (Rhenter  1908);  das  beweist  selbstverständlich  weiter 
nichts,  als  daß  das  Bild  der  Elephantiasis  wie  das  anderer  Krankheiten  nicht  von  einer  einzigen 
Ätiologie  beherrscht  wird.  Bedeutungsvoller  ist,  daß  in  Filarialändern  die  Häufigkeit  der  Elephan¬ 
tiasis  örtlich  so  bedeutend  wechselt,  daß  es  ganze  Gemeinden  von  Filariaträgern  ohne  Elephantiasis 
gibt.  So  wurden  auf  einzelnen  Inseln  des  Bismarckarchipels  bei  allgemeiner  Filariasis  Elephantiasis- 
kranke  in  geringer  Zahl  gefunden  und  stellenweise  gänzlich  vermißt  (Fülleborn  1911);  auf  den 
Fidschiinseln  ist  Elephantiasis  ungefähr  gleich  häufig  bei  Europäern  wie  bei  Eingeborenen,  dabei 
aber  Filariabrut  im  Blut  bei  jenen  selten,  bei  diesen  fast  regelmäßig  (Brunwix  1909).  Auf  Tahiti 
und  Moorea  in  Ozeanien  leidet  die  Bevölkerung  stark  an  Elephantiasis,  fast  jeder  achte  Eingeborene 
ist  damit  behaftet;  hingegen  wurden  Blutfilarien  am  Tage  und  am  Abend  im  Blut  der  Inselbewohner 
gar  nicht  gefunden  und  die  sicheren  Filariasisschäden  fehlen  dort  überhaupt  oder  wrerden,  wie 
Chylurie,  nur  ganz  selten  gefunden  (Dubruel  1909).  Auch  auf  den  Wallisinseln  ist  Elephantiasis 
sehr  häufig;  hingegen  fehlen  dort  die  anderen  filariellen  Erkrankungen  in  Form  von  Lymphvarizen, 
varikösen  Leistendrüsen,  Lymphskrotum,  Chylozele  usw\,  wiewohl  eine  Mikrofilarie  im  Blut  Tag 
und  Nacht  in  vielen  Fällen  gefunden  wird  (Brochard  1910).  In  Angola  ist  Elephantiasis  ganz 
gemein;  Mikrofilarien  im  Blute  wurden  in  500  Proben  zur  Nachtzeit  durchaus  vermißt  (Wellman 
1908).  Auch  im  Mbomugebiet  des  französischen  Äquatorialafrika,  wo  die  Bevölkerung  stark  an 
Elephantiasis  leidet,  im  Mittel  1,6%  der  Eingeborenen,  ist  bei  400  Untersuchungen  des  Blutes 
in  der  Nacht  keinmal  eine  Blutfilarie  gefunden  worden  (Ouzilleau  1913).  Ebenso  ist  in  Algier 
Elephantiasis  weit  verbreitet,  Filaria  bancrofii  nicht  zu  finden  oder  doch  sehr  selten  (Legrain  1898, 
Remlixger  1926).  Auf  Martinique  wurde  bei  73  Elephantiasiskranken  keine  Blutfilarie,  bei  73 
Gesunden  viermal  Mikrofilariasis  gefunden  (Noc  &  Stevenel  1913).  ln  Guyana  waren  18  Kranke 
mit  chronischer  Lymphangitis  alle  Mikrofilarienträger;  von  9  Elephantiasiskranken  nur  ein  einziger 
(Bremont  &  Leger  1917).  —  Auf  den  Fidschiinseln,  wo  Manson-Bahr  die  Träger  der  turnuslosen 
Filaria  bancrofii  gezählt  hat,  wurden  19%  gesunde  Filariaträger,  36%  erkrankte  Filariaträger  mit 
den  verschiedenen  Filariastörungen,  darunter  auch  Elephantiasis  gerechnet,  festgestellt;  während 
die  Mikrofilariaträger  bis  zu  58%  ,, Kranke“  hatten,  waren  unter  den  mikrofilariafreien  Bewohnern 
39%  ,, Kranke“.  Auf  Ceylon,  wo  die  Frequenz  an  Elephantiasis  so  groß  ist  wie  auf  den  Fidschi¬ 
inseln,  beträgt  die  Ziffer  der  Mikrofilarienträger  nur  1/8  von  der  Ziffer  der  Wurmträger  auf  den  Fidschi¬ 
inseln  (Stephens  1921).  Nach  einer  ähnlichen  Statistik  für  einen  Bezirk  in  Sierra  Leone  sind  von 
dem  Gesunden  17,6%  Mikrofilariaträger,  von  den  an  ,,Filariakrankheiten“  Leidenden  21%  Mikro¬ 
filariaträger;  von  den  Elephantiasiskranken  haben  weniger  als  17%  Mikrofilarien  im  Blute;  nur  bei 
kleinen  Mädchen  stimmt  der  Befund  von  Blutfilarien  und  die  Häufigkeit  der  ,,Filariakrankheiten“ 
überein  (Blacklock  1922). 

Alle  diese  Tatsachen  machen  es  wahrscheinlich,  daß  das  Krankheitsbild  der 
Elephantiasis  nicht  auf  eine  bestimmte  Filariasis  allein  zurückgeführt  werden  kann, 
daß  vielmehr  weitere  Schädlichkeiten  zur  Filariasis  hinzutreten  müssen,  um  die 
elephantiastischen  Gewebsveränderungen  herbeizuführen.  Das  häufige  Vorkommen 
oberflächlicher  Abszesse  und  entzündlicher  Drüsenschwellungen  bei  Elephantiasis¬ 
kranken  und  in  Elephantiasisgegenden  ist  wiederholt  angeführt  worden,  um  wahr¬ 
scheinlich  zu  machen,  daß  bakterielle  Infekte  am  Zustandekommen  der  Elephantiasis 
beteiligt  seien  (Wellman  1907,  Dubruel  1909,  Brochard  1910);  dazu  kommt  der 
in  zahlreichen  Fällen  geführte  Nachweis  von  Staphylokokken  und  Streptokokken  im 
Gewebssaft  der  erkrankten  Teile  und  im  Blute  von  Elephantiasiskranken  sowie  das 
Fehlen  solcher  Bakterien  in  den  Zwischenzeiten  zwischen  entzündlichen  und  fieber¬ 
haften  Anfällen  (Brault  1901,  Dufougere  1908,  Dubruel  1909,  Leber  &  v.  Pro¬ 
wazek  1911). 

Zur  weiteren  Begründung  der  Notwendigkeit  bakterieller  Infektionen  bei  der 
Elephantiasiskrankheit  werden  einzelne  Beobachtungen  mitgeteilt  : 
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Eine  Europäerin  auf  Fidschi  litt  an  Elephantiasis  beider  Beine;  sie  hatte  in  32  Jahren  jedes 
Jahr  3  oder  4  Anfälle  von  Lymphangitis,  bei  welchen  ihr  Übel  zunahm;  sie  verbrachte  dann  drei 
Jahre  auf  Neuseeland  ohne  einen  einzigen  Anfall  zu  bekommen;  ihr  Blut  war  von  Mikrofilarien  frei 
(Bahr  1912).  —  Ein  Amerikaner  bekam  drei  Monate  nach  seiner  Ankunft  auf  den  Fidschiinseln  den 
ersten  Anfall  von  Lymphangitis  und  erlitt  solche  Anfälle  seitdem  dreizehn  Jahre  hindurch;  sein 
Blut  war  von  Mikrofilarien  frei  (Bahr  1912).  —  Im  letzteren  Falle  reichte  die  Zeit  von  drei  Monaten 
nicht  aus  zur  Infektion  mit  Filarien  und  zum  Heranwachsen  geschlechtsreifer  Filarien.  Im  ersteren 
Falle  kann  auf  Neuseeland  eine  Schädlichkeit  gefehlt  haben,  die  auf  den  Fidschiinseln  endemisch  war. 
Aber  wie  damit  die  „Streptokokkentheorie“  der  Elephantiasis  gestützt  werden  kann,  dürfte  nicht 
einem  Jeden  klar  sein. 

Auch  die  Beobachtung,  daß  Elephantiasis  sich  „zur  Zeit  der  lymphangitisehen 
Anfälle  von  Person  zu  Person  übertragbar“  erwies,  darf  nicht  ohne  weiteres  als  „aus-, 
schlaggebend“  bezeichnet  werden  (Looss  1914).  Sie  wird  folgendermaßen  erzählt: 

Drei  Kranke,  der  erste  am  30.  Oktober  1908  wegen  einer  Inguinalhernie,  der  zweite  am  4.  No¬ 
vember  wegen  einer  Varikozele,  der  dritte  am  7.  November  wegen  Elephantiasis  des  Skrotums 
operiert,  waren  im  selben  Saale  des  Krankenhauses  zu  Papeete  im  französischen  Ozeanien  unter¬ 
gebracht;  die  beiden  ersten  hatten  nie  Zeichen  von  Elephantiasis  gezeigt,  während  der  dritte  bei 
der  Entwicklung  seiner  Hodensackverunstaltung  wiederholte  lymphangitisehe  Anfälle  erlitten 
hatte.  Bei  ihm  stellte  sich  ein  paar  Tage  nach  dem  chirurgischen  Eingriff  ein  neuer  Anfall  ein;  ein 
eingeborener  Wärter  wechselte  in  einer  Anwandlung  von  Diensteifer  während  des  Anfalles  selb¬ 
ständig  die  Verbände  bei  allen  drei  Kranken.  Eine  Woche  später  bekamen  auch  die  zwei  zuerst 
genannten  Kranken  binnen  24  Stunden  einen  heftigen  lymphangitisehen  Anfall,  welchem  elephan- 
tiastische  Veränderungen  des  Skrotums  auf  dem  Fuße  folgten.  Zwei  und  zweieinhalb  Monate  später 
hatte  die  Geschwulst  bei  beiden  Kranken  Kindskopfgröße  erreicht  und  wurde  operiert  (Dubrtel 
1909). 

Daß  in  dieser  Krankengeschichte  bei  den  beiden  ersten  Kranken  für  Filaria 
bancrofti  kein  Raum  ist,  dürfte  ohne  weiteres  klar  sein.  Aber  sie  irgendwie  zu  allge¬ 
meineren  Schlüssen  zu  verwenden,  möchte  gewagt  sein;  sie  kann  nur  dazu  Veran¬ 
lassung  geben,  die  Krankengeschichten  der  Elephantiasisbehafteten  mit  ihren  An¬ 
fängen  weit  genauer  zu  verfolgen  und  mitzuteilen,  als  es  in  der  Literatur  ganz  allge¬ 
mein  geübt  worden  ist.  Das  Endresultat  der  Erkrankung,  die  monströse  Veran¬ 
staltung  eines  oder  mehrerer  Glieder  und  seine  photographische  Wiedergabe  trägt 
zur  Lehre  von  der  Elephantiasis  so  gut  wie  nichts  bei  ;  und  doch  begnügen  sich  viele 
Autoren  mit  solchen  Mitteilungen. 

Ob  es  zwei  verschiedene  Arten  von  Elephantiasis  gebe,  eine  „Elephantiasis 
streptococcique“  und  eine  „Elephantiasis  filarien“  (Bratet  1901),  und  ob 
neben  dem  Streptococcus  pyogenes  auch  der  Staphylococcus  albus  und  der  Pneumo- 
coccus  und  ein  Coccod iplococc us  oder  Dermococcus  (Le  Dantkc  1907)  als  Erreger  ele- 
phantiastischer  Veränderungen  und  gar  als  besondere  Erreger  einer  Elephantiasis 
nostras  gegenüber  der  Elephantiasis  exotica  zu  verdächtigen  seien,  mag  untersucht 
werden,  wenn  wir  über  die  Elephantiasisfälle  in  Europa  sowie  über  die  tropische 
Elephantiasis  endlich  einmal  genau  klinisch  und  anatomisch  unterrichtet  sein  werden. 

Vorläufig  scheint  das  Urteil  noch  berechtigt,  das  Looss  (1914)  gesprochen  hat: 
Wägt  man  alles  zurzeit  Bekannte  gegeneinander  ab,  dann  kann  als  sichergestellt  nur 
gelten,  daß  die  durch  Filaria  bancrofti  verursachten  pathologischen  Veränderungen 
des  Lymphapparates  das  Entstehen  der  Elephantiasis  und  ihrer  Begleiterscheinungen 
in  hohem  Maße  begünstigen ;  ob  dagegen  Filaria  bancrofti  dieselben  Krankheiten  an 
und  für  sich  allein  erzeugen  könne,  bleibt  noch  zu  beweisen ;  das  zurzeit  verfügbare 
Beobachtungsmaterial  spricht  entschieden  mehr  gegen  als  für  diese  Fähigkeit. 

Über  die  Ziffern  der  Microfilaria  nocturna  in  verschiedenen  Körperteilen  besitzen 
wir  einen  Bericht  Manson’s  (1908),  der  einen  Kranken  mit Ly  mph  skrotum  und  Adeno- 
lymphozele  6  Stunden  nach  rasch  tödlicher  Vergiftung  untersuchte;  im  Becken  und 


II.  Besonderer  Teil.  3.  Durch  Nematoden  erregte  Krankheiten. 


287 


Unterbauch  wurde  ein  ungeheurer  Varix  gefunden,  dessen  erweiterte  Lymphgefäße 
voll  von  Filarien  staken.  In  einem  Blutstropfen  aus  der  Leber  fand  man  1  Mikro¬ 
filarie,  Milz  1,  Armvene  28,  Herzmuskel  122,  Arteria  carotis  612,  Lunge  675,  sehr 
wenige  oder  keine  in  Hirn,  Muskulatur,  Niere,  Ohrläppchen,  Hodensack  usw.  Über 
pathologische  Veränderungen  bei  Filariasis  berichten  außerdem  Wail,  Popow  &Prjadko 
(1926),  Suganuma  (1927). 

Die  Pathologie  der  Filariasis  bancrofti 

ist  also  heute  in  keiner  "Weise  abgeschlossen.  Es  gibt  zunächst  eine  ganze  Masse  von 
FhTarwi-Trägern,  welche  ohne  jede  Beschwerde  und  Gesundheitsstörung  fortleben. 
Die  Blutfilarien  werden  bei  solchen  nur  zufällig  oder  bei  der  systematischen  Durch¬ 
prüfung  einer  ganzen  Gemeinde  oder  Bevölkerung  entdeckt.  Solche  Funde  sind  in 
großer  Zahl  berichtet  aus  Ägypten  (Hayward,  Todd  &  White),  aus  Deutschostafrika 
(Engeland  1920),  aus  verschiedenen  Bezirken  Westafrikas,  Nigeria  (Annett,  Dutton 
&  Elliott  1901),  Senegambien  (Prout  1908),  Guinea  (Pittaluga  1912),  Sierra  Leone 
(Blacklock  1920),  aus  Indien  (Primrose  1903),  aus  Tonkin  (Mathis  &  Leger  1909, 
1910),  aus  Japan  (Taniguchi  1904,  Miyake  1908,  Tanaka  1908),  von  den  Südsee¬ 
inseln  (Tribondeau  1900,  Leber  &  v.  Prowazek  1911,  Fülleborn  1911,  1912,  Bahr 
1912),  von  den  Philippinen  (Phalen  &  Nichols  1908),  aus  Westindien  (Low  1902, 
Ashford  1903).  —  Von  24  Personen  auf  Bahia,  welche  Filaria-ha>Tven  im  Blut  trugen, 
waren  21  gänzlich  frei  von  Störungen  (Da  Silva  Lima  1876).  Von  143  Personen  auf 
der  Antilleninsel  St.  Kitts  hatten  47  =  33%  nächtlicherweile  Mikrofilarien  im  Blut; 
aber  nur  8  von  den  Filaria- Trägern  waren  krank,  unter  den  Zeichen  der  Elephantiasis 
(Low  1902). 

Bei  der  Sektion  eines  mit  Filariasis  stark  behafteten  Chinesen,  der  im  Leben 
keinerlei  Störungen  von  seinen  Schmarotzern  erfahren  hatte,  fanden  sich  auch  an 
der  Leiche  keine  dem  bloßen  Auge  wahrnehmbaren  Veränderungen,  insbesondere 
keine  an  dem  Lymphapparate  (Fülleborn). 

Die  mildeste  der  auf  Filaria  bancrofti  zurückführbaren  Schädigung  des  mensch¬ 
lichen  Organismus  dürften  örtlich  beschränkte  knotenartige  Erweiterungen  ober¬ 
flächlich  oder  in  den  tiefen  Geweben  gelegener  Lymphgefäße  sein,  sogenannte 

Varizen  der  Lymphgefäße. 

Sie  werden  am  Bauch,  an  den  Beinen  oder  Armen,  am  Gesäß  usw.  nicht  selten 
beobachtet  in  verschieden  erheblicher  Ausbreitung  (Hendy  1784,  Alard  1807, 
Pruner  1847,  Delpech  1865,  Manson  1883).  Wenn  es  zum  Bersten  solcher  Lymph¬ 
knoten  und  Lymphnetze  kommt,  dann  entstehen  mehr  oder  weniger  reichliche 
Lymphorrhagien,  in  welchen  man  gelegentlich  Mikrofilarien  findet.  Schon  Lewis  (1874) 
berichtet  von  einem  solchen  Falle,  in  welchem  reichliche  chylöse  Flüssigkeit  aus  der 
Konjunktiva  beider  Augen  floß ;  sie  enthielt  zahlreiche  Filarien,  wie  sie  auch  im  Harn 
und  Blut  des  Kranken  enthalten  waren.  Filarien,  welche  gelegentlich  im  Tränenwasser 
und  in  der  Absonderung  der  MEiBOMschen  Drüsen  gefunden  worden  sind,  dürften 
geborstenen  Lymphgefäßen  entstammen. 

Häufiger  als  unter  der  Haut  liegen  varikös  erweiterte  Lymphgefäße  in  der  Tiefe 
und  werden  bei  Sektionen  als  Quellen  für  Chylurie,  Chylozele,  chvlösen  Aszites  usw. 
gefunden.  Daß  mancher  Fall  von  Diarrhöe  bei  Filariasis  auf  Lymphefluß  aus  lympha¬ 
tischen  Darm varizen  beruht,  ist  sehr  wahrscheinlich  (Manson  1893). 

Die  Lymphvarizen  scheinen  sich  sehr  allmählich  und  meistens  ohne  auffallende 
Gewebsstörungen  auszubilden;  doch  sind  auch  vorhergegangene  Anfälle  von  Lymph- 
angitis  beobachtet  worden;  die  davon  getroffenen  Lymphgefäße  blieben  in  ihrer 
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Wandung  verdickt  und  ausgebuchtet  von  kleinen  umschriebenen  Erweiterungen,  worin 
lebendige  oder  tote  geschlechtsreife  Filarien  wiederholt  gefunden  worden  sind  (Manson 
1893,  Maitland  1894,  Daniels  1898).  Wodurch  die  Reizung  der  Lymphgefäßwandung 
und  der  umliegenden  Gewebe  bewirkt  wird,  ist  noch  unentschieden.  Man  denkt  an 
mechanische  Reizung  und  an  Einwirkung  von  Toxinen ;  letztere  sollen  von  den  Eltern¬ 
tieren  erzeugt  werden,  während  den  Embryonen,  solange  sie  im  Blute  kreisen,  Un¬ 
schädlichkeit  zugebilligt  wird;  aber  die  absterbenden  Embryonen  sollen  Entzün¬ 
dungen  machen.  Die  histologischen  Veränderungen,  Endothelwucherung  und  entzünd¬ 
liche  Kernvermehrung  in  Bindegewebe  mit  nachfolgenden  Lymphgefäßverschlüssen, 
seien  die  Grundlagen  für  alle  Störungen  an  dem  Lymphapparat.  Verkalkung  abge¬ 
storbener  Elterntiere  unterhalten  eine  langandauernde  Ge websreizung  und  diese  sei, 
zusammen  mit  chronischer  Lymphstauung  die  Vorbedingung  für  ausgebildete  Ele¬ 
phantiasis  (Low  &  Manson-Bahr  1920,  Nattan-Larrier  1922).  Das  sind  Vermutungen, 
deren  experimentelle  Durchprüfung  und  Bestätigung  noch  fehlt. 

Variköse  Leistendrüsen. 

Varicose  groin  glands  (Manson),  Helminthoma  elasticum  (Bancroft). 

Schwellungen  einzelner  Lymphknoten  oder  ganzer  Lymphknotenlager  in  der 
Schenkelweiche  und  Leistenfalte,  einseitig  oder  beiderseitig,  auf  Lymphstauung  und 
Ausdehnung  der  Lymphnetze  und  Lymphgefäße  beruhend,  gehören  zu  den  häufigsten 
Störungen  der  Eingeborenen  in  Fila r  ia -  Gegenden .  Selten  unterliegen  die  Lymph¬ 
knoten  an  den  Ellenbeugen  und  in  der  Achselhöhle  dieser  Veränderung,  noch  seltener 
die  Lymphknoten  am  Halse  und  an  anderen  oberflächlichen  Lymphdrüsenlagern. 
Die  Anschwellungen  beschränken  sich  nicht  auf  die  Lymphknoten;  auch  die  hinzu¬ 
tretenden  Lymphgefäße  können  beteiligt  sein,  derart,  daß  am  Oberschenkel  weite 
Lymphgefäßnetze  sich  ausbilden  und  auch  der  Samenstrang  rosenkranzartige  An¬ 
schwellungen  zeigt. 

Diese  Veränderungen  entwickeln  sich  meist  ohne  Beschwerden  für  die  Träger 
und  werden  für  gewöhnlich  erst  bemerkt,  wenn  sie  eine  erhebliche  Größe  und  Aus¬ 
dehnung  erreicht  haben  und  dergestalt  bei  Bewegungen  hinderlich  werden.  Es  können 
aber  auch  der  Entwicklung  der  Anschwellungen  wiederholte  schmerzhafte  Anfälle 
von  Rotlauf  auf  der  Haut  und  von  Lymphangitis  vorangehen  und  sich  damit  bald 
bemerklich  machen.  Die  einzelne  Lymphdrüse  kann  bis  zur  Hühnereigröße,  die  ganze 
Geschwulst  bis  zu  Faustgröße  und  Kindskopfgröße  heranwachsen.  Bei  heißem  Wetter 
und  nach  körperlichen  Anstrengungen  pflegt  sich  der  Umfang  der  Geschwulst  und 
das  Gefühl  der  Spannung  darin  zu  steigern.  Gelegentlich  werden  die  Geschwülste 
durch  lymphangitische  Anfälle  schmerzhaft  und,  wenn  Fieber  hinzutritt,  kann  ein 
mehr  oder  weniger  schweres  Allgemeinleiden  entstehen. 

Meistens  sind  die  Geschwülste  wreich  elastisch;  sie  können  aber  auch  ganz  oder 
teilweise  verhärten  und  mehr  oder  weniger  stark  an  der  Unterlage  anhaften,  während 
die  darüber  liegende  Haut  unverändert  und  beweglich  bleibt  oder  ebenfalls  mit  den 
Drüsen  verlötet  wird  und  elephantiastische  Verdickungen  erleidet.  Die  freigelegte 
Geschwulst  stellt  sich  als  ein  Knäuel  aus  erweiterten  Lymphräumen  und  Lymph¬ 
gefäßen  dar,  welches  mit  den  Lymphbahnen,  die  zur  Bauchhöhle  führen,  zusammen¬ 
hängt.  Bei  alten  Leuten  kann  die  Spannung  der  Geschwulst  sich  vermindern  oder 
verlieren,  so  daß  die  darüberliegende  Haut  einen  schlaffen  Beutel  bildet  (Külz  1908). 
Unter  dem  Einfluß  von  Fieberanfällen  verkleinern  und  vergrößern  sich  die  Lymph¬ 
knoten  mitunter  sehr  bedeutend.  Bei  einem  Annamiten,  der  seine  Leistenknoten 
seit  fast  dreißig  Jahren  unverändert  und  beschwerdefrei  trug,  ging  die  Geschwulst 
jedesmal  am  Tage  nach  einem  Fieberanfalle  fast  gänzlich  zurück,  um  dann  wdeder  zu 
erscheinen  (Broquet  &  Montkl  1909). 


II.  Besonderer  Teil.  3.  Durch  Nematoden  erregte  Krankheiten. 


289 


An  einzelnen  Orten,  so  auf  den  Fidschiinseln,  werden  anstatt  der  weichen  Lymph¬ 
knotenanschwellungen  weit  öfter  harte  Drüsengeschwülste  mit  bedeutender  Binde  - 
gewebswucherung  gefunden.  In  ausgeschnittenen  Stücken  solcher  Geschwülste 
wurden  häufig  lebende  oder  tote  und  verkalkte,  im  übrigen  aber  wohlerhaltene  Mutter¬ 
tiere  gefunden;  Embryonen  im  Blut  waren  dabei  nur  ausnahmsweise  zu  finden. 

Die  varikösen  Leistendrüsen  können  leicht  mit  Hernien  verwechselt  werden 
(Manson  1893,  Magalhaes  1906,  Külz  1908);  doch  ist  es  meistens  leicht,  sie  davon 
zu  unterscheiden  durch  den  folgenden  Kunstgriff :  man  läßt  den  Patienten  flach  hin¬ 
legen  mit  etwas  erhöhtem  Gesäß  und  preßt  mit  der  Hand  oder  mit  aufgelegtem 
Schwamm  die  Geschwulst  eine  Weile ;  die  variköse  Drüse  oder  die  Hernie  wird  dadurch 
ausgeleert  und  weicht  allmählich  dem  Drucke  ganz ;  indem  man  die  obere  Gegend  der 
Geschwulst  unter  Druck  hält,  läßt  man  den  Kranken  sich  wieder  erheben ;  eine  Hernie 
kann  unterhalb  der  Druckstelle  nicht  hervortreten;  das  variköse  Drüsenpaket  füllt 
sich  langsam  wieder  an.  —  Der  Inhalt  der  Drüsengeschwulst,  mit  einer  PRAVAz’schen 
Spritze  angesaugt,  pflegt  eine  weiße  oder  rötliche  rasch  gerinnende  Flüssigkeit  zu  sein, 
die  sich  wie  Chylus  verhält  und  in  den  meisten  Fällen  Mikrofilarien  enthält. 

Chylozele  (Linfocele  Sonsino). 

Eine  Ansammlung  von  Chylus  in  der  Scheidenhaut  des  Hodens  ist  bei  Filaria- 
Trägern  sehr  häufig,  doch  selten  für  sich  allein;  meistens  begleiten  sie  variköse  Leisten¬ 
drüsen,  lymphatische  Anschwellungen  des  Skrotums,  Varizen  der  Lymphgefäße  an 
dem  Oberschenkel ;  von  einer  gewöhnlichen  Hydrozele  unterscheidet  sie  sich  dadurch, 
daß  sie  beim  Liegen  ihres  Trägers  in  der  Rückenlage  rasch  erschlafft  und  sich  erst 
beim  Umherwandeln  wieder  prall  spannt.  Ihr  Inhalt  ist  eine  milchige  rötliche,  meist 
rasch  gerinnende  Flüssigkeit,  in  welcher  fast  immer  zahlreiche  Mikrofilarien  sich  be¬ 
wegen.  —  Auch  eine  einfache  Hydrozele  kann  bei  Filaria-Tr&gern  die  Microfilaria 
enthalten ;  von  27  Negern  in  Deutschostafrika,  welche  mit  einem  Wasserbruch  behaftet 
waren,  hatten  5  die  Filaria- Embryonen  in  der  Hydrozelenflüssigkeit  (Grothusen 
1905).  Bei  gewöhnlichen  Hydrozelen  findet  man  in  Filaria- Gebieten  nicht  selten 
elephantiastische  Veränderungen  im  Unterhaut  bindege  webe  des  Hodensackes  und  der 
weiteren  Umgebung,  ohne  daß  dabei  im  Blute  Mikrofilarien  zu  entdecken  waren; 
auch  die  Flüssigkeit  des  Wasserbruches  ist  frei  davon.  Gleichwohl  meinen  Engeland 
&  Manteufel  (1911),  solche  Hydrozelen  seien  die  Anfänge  einer  Hodensackelephan¬ 
tiasis.  Daß  auch  Schistosomiasis  mit  Chylozele  einhergehen  kann,  sollte  im  einzelnen 
Falle  nicht  vergessen  werden. 

Chylurie;  Hämatochylurie. 

Chylurie,  in  Filaria-Lsrndem  eine  sehr  gemeine  Störung,  tritt  meistens  anfalls¬ 
weise  auf,  um  dann  wieder  für  lange  Zeit,  Monate  und  Jahre,  auszusetzen.  Die  Anfälle 
können  Wochen  und  Monate  dauern,  sehr  selten  sich  über  viele  Monate  und  gar 
ununterbrochen  über  zwei  Jahre  (Scheube  1910)  hinziehen.  Lymphvarizen  des  Samen¬ 
stranges  und  der  Leistengegend  sind  häufige  Nebenzeichen  bei  der  Chylurie. 

Die  einzelnen  Anfälle  setzen  oft  ohne  alle  Vorboten  und  ohne  nachweisbare  äußere 
Anlässe  ein ;  mitunter  werden  sie  durch  Rückenschmerzen  oder  Leistenschmerzen  ein¬ 
geleitet;  hier  und  da  geht  ihnen  Harnverhaltung  vorher.  Schwangerschaft,  Geburt, 
Laufen,  Springen,  Ringen  und  andere  Anstrengungen  können  die  Chylurie  auslösen; 
stärkere  Blutverluste,  schwächende  Krankheiten,  Anämie  sollen  ihre  Entstehung  be¬ 
günstigen  (Manson  1901 ,  Mtne  1911).  Frauen  sollen  häufiger  daran  leiden  als  Männer; 
auf  den  Komoren  tritt  bei  den  Weibern  Chylurie  und  Elephantiasis  der  Beine  auffallend 
häufiger  als  bei  Männern,  bei  diesen  die  Elephantiasis  scroti  häufig  auf  (Roiutiandis 
1910). 

Mense,  Hamlliuch  tlt'r  Tn.juiikranHii'ik'n,  ;i.  Aufl.  V. 
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In  der  Chylurie  ist  der  Harn  milchartig  trübe,  zeigt  oft  auch  eine  rötliche  Färbung 
durch  beigemischtes  Blut;  wo  diese  Beimischung  dem  Harn  deutliche  Blutfarbe  gibt, 
spricht  man  von  Hämatochylurie.  Meistens  ist  die  Trübung  in  der  Morgenfrühe 
beim  Aufstehen  des  Kranken  am  stärksten,  dauert  bis  in  den  Nachmittag  hinein, 
um  dann  so  weit  abzunehmen,  daß  der  Harn  um  die  Mitternacht  wenig  verändert  oder 
ganz  unverändert  erscheint.  Der  frisch  gelassene  Ham  pflegt  gleichmäßig  gemischt 
zu  sein;  beim  Erkalten  kann  er  zu  einer  gallertigen  Masse  gerinnen  oder  ein  in  der 
milchigen  Flüssigkeit  schwimmendes  rotes  Gerinnsel  abscheiden  und  dabei  einen 
spärlichen  roten  Bodensatz  absinken  lassen,  oft  dazu  noch  eine  dünne  rahmartige 
Oberflächenschicht  absondern.  Die  schwimmende  Oberflächenschicht  besteht  aus 
größeren  Fetttröpfchen,  das  rote  Gerinnsel  aus  Fibrin  mit  Fetteinschluß,  der  Bodensatz 
aus  kristallisierten  Harnsalzen  und  Blutkörperchen  und  anderen  Zellen.  Das  Fett  kann 
dem  Harn  durch  Schütteln  mit  Äther  entzogen  werden;  er  wird  danach  klar.  Ein 
Stück  Fließpapier,  in  chylösen  Urin  eingetaucht  und  zum  Trocknen  aufgehängt,  behält 
einen  Fettflecken  (Manson).  In  Britisch- Guyana  wurde  der  Chylusharn  von  Fett 
frei  gefunden,  das  milchige  Aussehen  auf  einen  starken  Gehalt  an  Proteidsubstanzen 
zurückgeführt  (Wise  1910).  Mikrofilarien  können  im  Bodensatz  und  im  roten  Koagulum 
gefunden  werden.  —  Nicht  so  selten  können  sich  Gerinnsel  in  der  Harnblase  aus- 
scheiden ;  sie  bewirken  oft  Harnverhaltung,  bis  nach  wenigen  Stunden  unter  Schmerzen 
wurmförmige  Koagula  ausgepißt  werden  und  der  Harnfluß  frei  wird. 

Chylurie  pflegt  meistens  ohne  besondere  Störungen  und  ohne  deutlichen  Nachteil 
für  die  Gesundheit  zu  sein.  Auf  Martinique  wurde  ein  Mann  beobachtet,  der  ihre 
Anfälle  durch  35  Jahre  bekam,  ohne  Beschwerden  zu  führen;  er  hatte  Mikrofilarien 
im  Harn,  keine  im  Blut  (Simond,  Noc  &  Aubert  1909).  Jedoch  geht  die  Chylurie 
gelegentlich  mit  fortschreitender  Anämie  und  Entkräftung  einher,  so  daß  die  Kranken 
dem  Grundleiden  erliegen. 

Einfache  Albuminurie  scheint  bei  Mikrofilarienträgern  sehr  häufig  zu  sein.  Auf 
St.  Croix  in  Westindien  wurden  im  Spital  Frederiksted  20%  aller  Insassen  als  Mikro¬ 
filarienträger  befunden,  von  100  solcher  Wurmträger  mit  oder  ohne  Elephantiasis 
zeigten  93  Albuminurie  (Stenhouse  1925). 

Lymphangitis  filariosa  (Lymphangite  endemique). 

Bei  vielen  Filaria- Wirten  stellen  sich  von  Zeit  zu  Zeit,  mehr  oder  minder  häufig, 
heftige  Entzündungen  im  Bereich  von  Lymphgefäßen  und  Lymphknoten  unter  der 
Körperoberfläche  ein,  mit  oder  ohne  Fieberanfälle.  Solche  Anfälle  sind  den  Bewohnern 
der  Filaria -Plätze  wohlbekannt  und  bekommen  volkstümliche  Namen.  Wir  haben 
das  „elephantoid  fever“  (Fayrer  1882)  und  sein  Auftreten  in  Samoa  als  Mumu- 
fieber,  auf  Queensland  als  Mossmanf ieber,  bereits  oben  kurz  besprochen,  fügen 
hinzu,  daß  es  auch  in  Japan  beobachtet  ist  (Mine  1911):  das  ,,filarial  fever“ 
(Br un win  1909),  Liliwaf  ieber  (Bahr  1912),  auf  den  Fidschiinseln  scheint  ebenfalls 
hierher  zu  gehören.  Das  Fieber  tritt  als  Dreitagfieber,  Siebentagfieber,  auch  wohl  in 
Wechselfieberform  auf.  Dabei  erhebt  sich  an  irgendeiner  Körperstelle,  auf  dem  Rumpf, 
an  den  Füßen,  an  den  Armen,  an  den  Geschlechtsteilen  eine  unscharf  begrenzte  Haut¬ 
schwellung,  urtikariaähnlich  oder  erysipelartig,  von  starkem  Juckreiz  begleitet,  später 
von  Knötchen  und  Bläschen  mit  reichlicher  wässeriger  Absonderung  bedeckt.  Er¬ 
kältungen,  Anstrengungen,  Verletzungen  werden  als  Gelegenheitsursachen  ange¬ 
schuldigt.  Die  Kranken  klagen  über  Atemnot,  Brustschinerzen,  Sehstörungen, 
Schwindel,  Kopfweh.  Neben  dem  Hautausschlag  können  flüchtige  Schwellungen  an 
den  Augenlidern  mit  mehr  oder  weniger  erheblichen  Sehstörungen  auftreten.  Der 
Saft  der  erkrankten  Körpergew  ebe  enthält  oft  Streptokokken  und  andere  Bakterien.  — 
Liliwaf  ieber  auf  den  Fidschiinseln  soll  ohne  Entzündung  an  der  Körperoberfläche 
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verlaufen;  es  beginnt  mit  Schüttelfrost,  die  Augen  röten  sich,  die  Haut  wird  heiß; 
Husten  und  Auswurf  mit  Rasseln  auf  der  Brust,  Erbrechen  stellen  sich  ein;  nach 
48  Stunden  ist  der  Anfall  vorüber.  In  einzelnen  Fällen  bildet  sich  aber  eine  rasch 
an  wachsende  Hautgeschwulst  bis  zu  Apfelsinengröße,  mehr  oder  weniger  schmerzhaft, 
der  Kamerunschwellung  bei  Filariasis  loa  ähnlich;  diese  Geschwulst  verschwindet 
nach  einiger  Zeit  wieder ;  im  Gewebssaft  ließen  sich  Bakterien  oder  andere  Parasiten 
nicht  auf  finden. 

Statt  des  einfachen  Ödems  oder  Rotlaufs  auf  der  Haut  von  Filaria- Trägern 
kommen  sehr  häufig  Anfälle  von  Lymphangitis  zur  Beobachtung,  als  Filaria- 
Erysipel,  acces  elephantiaques,  elephantoid  lymphangitis,  filarial  abscess  usw.,  in 
allen  Filaria- Ländern  wohlbekannt.  Sie  pflegen  sich  in  Zwischenzeiten  von  Wochen, 
Monaten,  Jahren  zu  wiederholen,  treten  meistens  ganz  plötzlich  auf  und  kündigen 
sich  nur  gelegentlich  durch  Vorboten  an. 

Über  die  Häufigkeit  ihrer  Anfälle  haben  Warinc.  (1858)  in  Travankur  und  Richards  (1873) 


in  Nordorissa  Buch  geführt: 

Zahl  der  Anfälle 

in  Travankur 

in  Orissa 

1  im  Monate  .... 

bei  38  Kranken 

bei  125  Kranken 

2  „  „  .... 

,i  36 

1 1 

1 1 

243 

9  9 

3  „  „  .... 

„  17 

9  9 

9  9 

24 

4  „  „  .... 

ii  6 

9  9 

9  9 

21 

99 

5  , ,  , ,  .... 

1  in  2  Monaten .  .  . 

„  o 

9  9 

9  9 

— 

1 1 

„  io 

1 1 

9  9 

49 

1  „  3  „  ... 

„  24 

1 1 

9  9 

44 

ii 

1  „  4  „  ... 

„  10 

9  9 

9  9 

21 

ii 

1  ,,  5  ,,  ... 

„  3 

ii 

9  9 

— 

9  9 

1  „  6  „  ... 

9 

1 1 

1 1 

41 

ii 

1.7  „  ... 

„  2 

9  9 

9  9 

— 

9  9 

1  „  12  ... 
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Die  Lymphangitis  tritt  am  häufigsten  auf  unter  der  Haut  der  Beine  und  Arme, 
nicht  selten  aber  auch  in  der  Leistengegend,  am  Hodensack,  an  den  Samensträngen 
oder  an  der  Bauch  wand;  auch  kann  sie  in  der  Tiefe  des  Abdomens  sich  abspielen. 
Sie  beginnt  in  der  Regel  mit  einem  starken  lang  andauernden  Schüttelfrost  unter 
Anschwellung  der  befallenen  Körperstelle.  Die  Lymphstränge  dieser  Stelle  werden 
fühlbar,  hart,  knotig  und  dabei  äußerst  schmerzhaft;  die  Haut  über  ihnen  rötet  sich 
in  längeren  oder  kürzeren  Streifen  und  schwillt  an.  Das  Fieber  erreicht  rasch  Grade 
von  40°,  41°  C  und  darüber,  wird  von  Kopfschmerz,  großer  Mattigkeit,  manchmal 
von  Delirien  begleitet  und  mitunter  auch  von  Erbrechen.  Der  Anfall  kann  nach  zwei, 
drei  oder  mehreren  Tagen  endigen,  meistens  mit  einem  starken  allgemeinen  Schweiß  ; 
mitunter  berstet  dabei  die  Haut  über  dem  erkrankten  Teil  und  ergießt  eine  mehr 
oder  weniger  reichliche  seröse  oder  chylöse  Flüssigkeit.  Nach  der  Entfieberung  gellt 
die  entzündliche  Schwellung  allmählich  zurück,  aber  meistens  nicht  vollständig,  so 
daß  die  erkrankten  Teile  nach  jedem  Anfalle  etwas  dicker  bleiben,  als  sie  zuvor  waren. 
—  Einzelne  Beobachter  sahen  bei  ihren  Patienten  lange  Reihen  von  Anfällen  wieder¬ 
kehren  und  die  Schwellungen  nach  jedem  Anfalle  sich  so  vollkommen  wieder  aus- 
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gleichen,  daß  keine  Veränderungen  hinterblieben  (Dufougere  1908).  Überhaupt  ver¬ 
läuft  die  „Lymphangitis  endemica“  keineswegs  an  allen  Plätzen  gleichartig,  so  daß 
man  mitunter  Zweifel  hegen  darf,  ob  immer  die  gleiche  Krankheit  gemeint  und 
Lymphangitis  filariosa  mit  Lymphangitis  endemica  gleichzusetzen  sei.  Auf  den 
Wallisinseln  haben  die  Anfälle  eine  große  Ähnlichkeit  mit  den  Anfällen  der  „Pestis 
minor“.  Es  bilden  sich  in  einem  Lymphdrüsenlager,  meistens  in  der  Leistenbeuge, 
sehr  rasch  harte  Knoten  von  Dattelgröße  bis  Orangengröße,  die  unter  der  Haut  wenig 
beweglich  sind;  dazu  rote  lymphangitische  Streifen  distalwärts  oder  über  der  Ge¬ 
schwulst.  Nach  einigen  Stunden  läßt  die  anfängliche  Schmerzhaftigkeit  der  Geschwulst 
nach  unter  rasch  aufsteigendem  Fieber,  welches  ebenfalls  nur  kurze  Zeit  dauert,  so 
daß  der  ganze  Anfall  in  einem  oder  zwei  Tagen  zu  Ende  ist.  Bakteriologische  Unter¬ 
suchungen  über  diese,,Adenites  fugitives“  (Broch  ard  1910)  liegen  nur  spärlich  vor. 
Bei  lymphangitischen  Anfällen  in  Westindien  wurde  aus  dem  „Blut  des  entzündeten 
Gebietes“  stets  ein  Kokkobazillus,  „ lymphococcus “  gezüchtet,  meistens  in  Reinkultur; 
mitunter  mit  Streptokokken  oder  Staphylokokken  gemischt  (Dufougere  1908). 

Die  Diagnose  der  Lymphangitis  bei  Filariasis  soll  dadurch  erschwert  sein,  daß 
die  häufige  und  bei  vielen  Kranken  regelmäßige  Wiederkehr  der  Anfälle,  mit  starkem 
Schüttelfrost  beim  Fieberbeginn  und  mit  starkem  Schweißausbruch  am  Ende  des 
Fieberanf alles,  den  Gedanken  an  ein  Wechselfieber  aufdränge.  Daß  das  Volk  in  solchen 
Fällen  sich  mit  den  Bezeichnungen  ,chills  and  fever‘,  , fever  and  ague‘  begnügt, 
ist  ja  begreiflich.  Daß  aber  der  Arzt  daran  erinnert  werden  müsse,  bei  Fieberanfällen 
nicht  vorschnell  sich  mit  einem  Namen  dafür  zu  begnügen,  sondern  den  ganzen 
Kranken  genau  zu  untersuchen,  ehe  er  sich  von  der  Ursache  des  Fiebers  eine  Vor¬ 
stellung  mache,  ist  wohl  kaum  nötig.  Dem  aufmerksamen  Auge  des  Arztes  werden 
Lymphangitisstreifen,  Lymphknotenschwellungen,  erysipelatöse  Schwellungen  der 
Haut  ebensowenig  entgehen  wie  Veränderungen  im  Blute;  und  eine  genaue  Beob¬ 
achtung  des  Fieberablaufes  wird  ihn  bald  in  den  Stand  setzen,  die  Differentialdiagnose 
zwischen  Wechselfiebern  und  anderen  endemischen  Küstenfiebern  und  zufälligen 
Infektionen  anzubahnen,  ohne  daß  er  sich  auch  weder  von  einem  Mikrofilarienfund 
noch  von  einem  Malariaparasitenfund  und  anderen  Schmarotzerfunden  irre  machen 
läßt.  Er  weiß,  daß  zur  Diagnose  einer  spezifischen  Krankheit  das  ganze  Krankheits¬ 
bild,  der  Erreger,  die  Bedingungen  des  Ortes  und  der  Zeit  gehören,  und  keineswegs 
das  eine  oder  das  andere  Symptom,  das  zufällig  in  den  Vordergrund  der  Erscheinungen 
tritt,  ausreicht.  Sogenannte  pathognomonische  Symptome  gibt  es  nicht.  Die  Wechsel¬ 
fieberform  bedeutet  nicht  ohne  weiteres  Malaria.  Der  Fund  von  Mikrofilarien  im 
Blute  ist  bei  einem  auf  Filariasis  verdächtigen  Anfalle  noch  keineswegs  ausschlag¬ 
gebend;  ein  Mensch  mit  Mikrofilarien  im  Blute  kann  einen  Pestanfall,  kann  ein 
Erysipel,  kann  einen  Malariaparoxysmus  bekommen;  umgekehrt  verschwinden  die 
Filarm-L&rven  nicht  selten  mit  einem  Anfall  von  „filarial  fever“,  „elephantoid  fever“ 
aus  dem  Blute  und  können  auch  weiterhin  im  Blute  fehlen,  wiewohl  die  Anfälle 
wiederkehren;  man  muß  auch  den  Gewebssaft  der  erkrankten  Körperstellen  auf 
Mikrofilarien  untersuchen,  man  muß  Blut-  und  Gewebssäfte  ohne  Voreingenommenheit 
auf  alle  anderen  bekannten  und  unbekannten  Parasiten  untersuchen,  wenn  man  eine 
wissenschaftliche  Diagnose  stellen  und  nicht  auf  dem  Standpunkte  des  Banausen 
und  Kurpfuschers  bleiben  will,  der  bei  jedem  Fieberanfall  in  den  Tropen  Chinin 
verabreicht,  um  schließlich  mit  wichtiger  Miene  zu  verkünden,  es  hat  genützt  oder  es 
hat  nicht  genützt.  —  In  Westindien  soll  es  nur  nötig  sein,  mit  irgendeinem  kleinen 
Hautriß  in  der  See  zu  baden,  um  mit  ziemlicher  Sicherheit  auf  einen  Filaria -Fieber- 
anfall  rechnen  zu  können  (Low  1900);  auf  den  Fidschiinseln  soll  vor  den  Filaria- 
Fieberanfällen  der  beste  Schutz  darin  liegen,  daß  der  Erkrankte  das  Filaria- Gebiet 
verläßt  (Baiir  1912).  Das  mögen  wichtige  Fingerzeige  sein;  aber  sie  führen  weder  zu 
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einer  klaren  Diagnose  noch  zu  einer  wahren  Hilfe,  wenn  weiterhin  versichert  wird, 
daß  als  unmittelbare  Anlässe  zur  Lymphangitis  filariosa  Erkältungen,  körperliche 
Anstrengungen,  Naßwerden,  Seebäder,  ferner  kleine  Verletzungen  durch  Reiben, 
Kratzen,  Insektenstiche  usw.  nachgewiesen  werden  können.  Bei  einer  derartigen 
Betrachtungsweise  wird  schließlich  alles  Filariakrankheit  bei  einem  Filariasisträger. 

Daß  jeder  Infekt  die  Anwartschaft  auf  Sekundärinfekte  steigert,  ist  ein  allge¬ 
meiner  Satz  in  der  Lehre  von  den  Infektionskrankheiten.  Daß  in  den  Tropenländem, 
wo  im  allgemeinen  Wundinfektionen  und  pyämische  Krankheiten  selten  sind,  den 
Eiterungskrankheiten  eine  besondere  Aufmerksamkeit  gewidmet  werden  muß,  weil 
sie  auf  ein  verborgenes  Grundleiden  hindeuten  können,  dürfte  stärker  betont  werden, 
als  es  im  allgemeinen  zu  geschehen  pflegt.  So  müssen  auch  für  gewöhnlich  die  so¬ 
genannten 


Filariaa  bszesse 

nicht  sowohl  als  eine  besondere  Form  der  Filariasiserkrankungen  sondern  vielmehr 
als  häufige  Begleiterscheinung  der  Filariasis  gewürdigt  werden,  wie  es  Patrick 
Manson  (1893)  bereits  getan  hat.  Sie  kommen  am  häufigsten  am  Hodensack  und  an 
den  Oberschenkeln  bei  solchen  Kranken  vor,  welche  im  übrigen  mehr  oder  weniger 
deutliche  Zeichen  der  Filariasis  an  sich  tragen ;  auch  die  weiteren  Körperstellen  können 
von  Abszessen,  Phlegmonen,  Dermatitisformen,  Zellulitis,  Erysipelasausbrüchen  be¬ 
fallen  werden,  die  Achselhöhle,  das  SKARPA’sche  Dreieck,  der  HuNTER’sche  Kanal, 
Rücken,  Bauch,  Oberarme  (Maxwell  1901,  Brochard  1910,  Bahr  1912).  Die  Unter¬ 
suchung  des  Eiters  und  der  anderen  Gewebssäfte  ergibt  als  Erreger  jener  Entzün¬ 
dungen  die  verschiedenen  als  Eitererreger  bekannten  Bakterien,  Staphylococcus 
pyogenes  aureus ,  Streptococcus ,  Diplococcus ,  Diplobacillus  usw.  (Ziemann  1905,  Bro¬ 
chard  1910,  Bahr  1912),  während  die  Mikrofilaria  nur  gelegentlich  darin  gefunden 
wird  und  dann,  wie  die  Mikrofilaria  im  Blute,  zunächst  nicht  mehr  aussagt,  als  daß 
der  Abszeß,  die  Phlegmone  usw.  bei  einem  Filariaträger  entstanden  ist,  so  wie  diese 
entzündlichen  Infekte  bei  jedem  anderen  Menschen  entstehen  können.  —  Aber  es  gibt 
neben  jenen  sekundären  Infekten  wirkliche  Filariaabszesse  bei  Filariaträgern.  Sie 
beruhen  auf  der  Ansiedlung  und  dem  Absterben  von  geschlechtsreifen  Filarien  in  den 
Geweben;  enthalten  aber  für  gewöhnlich  keinen  Eiter  sondern  Lymphe  oder  chylus- 
artige  Flüssigkeit;  sind  sogenannte  „lymphatic  abscesses“.  Die  Gewebshöhle  am 
Oberarm  eines  Australiers,  in  welcher  Bancroft  (1876)  zum  ersten  Male  das  Elterntier 
seiner  Filaria  fand,  war  ein  derartiger  „Abszeß“.  Solche  „Abszesse“,  die  wohl  besser 
als  Wurmgallen  zu  bezeichnen  wären,  haben  dann  Manson,  Mackenzie  (1882), 
Kennard  (1898)  u.  a.  öfter  gefunden.  Sie  sind  aber  nicht  gerade  häufig;  sind  durchaus 
den  Höhlen  und  Furunkeln,  die  der  Medinawurm,  Guineawurm,  Filaria  dracunculus , 
macht,  vergleichbar.  Aber  ihr  Lieblingssitz  ist  nicht  das  Unterhautgewebe,  wiewohl 
sie  am  Hodensacke,  im  Schenkeldreieck  usw.  gelegentlich  zu  finden  sind;  sondern 
es  sind  die  tiefen  Lymphgefäße  der  Brusthöhle  und  der  Bauchhöhle,  wo  sie  am  häu¬ 
figsten  zur  Ausbildung  kommen,  und  sie  werden  vom  Arzt  seltener  am  Lebenden 
erkannt  als  an  der  Leiche  gefunden.  Während  also  die  gewöhnliche  Eiterphlegmone 
beim  Filariaträger  ein  zufälliges  meist  kleines  Übel  ist,  hat  die  Wurmhöhle  im  Filaria¬ 
träger  eine  große  Bedeutung;  sie  kann  nicht  nur  beim  Durchbruch  in  innere  Körper¬ 
höhlen  schwere  Zufälle  und  Lebensgefahr  machen  sondern  auch  als  Wurmnest  zur 
Überschwemmung  des  Wirtes  mit  Filariabrut  führen.  Ihr  Inhalt  ist,  wie  bemerkt, 
anfänglich  reine  Lymphe  oder  Chylus,  worin  der  Parasit  liegt:  durch  Se  kundärinfekte 
kann  der  zähe  geruchlose  mehr  oder  weniger  milchartige  Inhalt  mit  gutem  oder 
stinkendem  Eiter  und  Blut  gemischt  werden,  worin  dann  der  abgestorbene  Wurm 
verkalkt  erhalten  bleibt  oder  aufgelöst  wird. 
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Orchitis  filariosa. 

Bei  Filariaträgern  in  Ostasien  und  in  der  Südsee  werden  heftige  Anfälle  von 
Entzündungen  der  Hoden,  der  Nebenhoden,  der  Samenstränge  beobachtet,  an  denen 
mitunter  die  ganze  Gegend  des  Hodensackes  und  des  Dammes  teilnimmt.  Solche 
Anfälle  treten  vereinzelt  auf  oder  wiederholt  mit  mehr  oder  weniger  langen  freien 
Zwischenzeiten.  Sie  pflegen  zu  beginnen  unter  den  Zeichen  der  olx*n  geschilderten 
Lymphangitis  und  führen  rasch  zu  einer  schmerzhaften  und  oft  beträchtlichen  An¬ 
schwellung  der  Hoden  und  ihrer  Anhänge.  Zu  der  örtlichen  Entzündung  kann  sich 
heftiges  Fieber  gesellen  mit  Schüttelfrost,  Kopfschmerzen.  Erbrechen,  kritischem 
Schweiß,  kurz  mit  den  Zeichen  und  Verlaufsweisen  des  .elephantoid  fever*,  wobei 
dann  häufig  Mikrofilarien  im  Blute  kreisen  (Maxsox).  Auch  in  dem  Safte  der  entzün¬ 
deten  Organe  sind  Mikrofilarien  gefunden  worden  (Ziemaxx  1890).  Fieber  und  Ent¬ 
zündung  vergehen  nach  2,  3.  7  Tagen  ebenso  schnell  als  sie  entstanden  waren,  bis 
auf  mehr  oder  weniger  große  Reste  im  Bereich  der  Hodenhüllen.  Mitunter  bleibt  ein 
Flüssigkeitserguß  in  der  Tuniea  vaginalis  längere  Zeit  zurück:  er  kann  anfänglich 
chylöse  Beschaffenheit  haben,  um  allmählich  in  eine  einfache  Chylozele  und  endlic  h 
in  eine  Hydrozele  überzugehen.  Daß  eine  ähnliche  Orchitis  als  Symptom  der  Malaria 
vorkommt,  ist  lange  bekannt.  In  den  von  M.vxsox  in  Neukaledonien,  in  China  und  auf 
den  Samoainseln  genauer  untersuchten  Fällen  handelte  es  sich  um  Kranke  in  malaria- 
freien  Plätzen,  bei  welchen  weder  Milztumor  und  Anämie  noch  Malariaparasiten  im 
Blut  vorhanden,  hingegen  Filariasis  einheimisch  und  durch  Blutfilarien  nachweisbar 
war.  Weitere  hergehörige  Mitteilungen  aus  Indien,  Cochinchina,  Brasilien,  West- 
indien  (Fayrer  1876,  Maitlaxd  1898,  Valexce  1890). 

Eine  akute  Funiku litis,  die  mit  einer  Schwellung  der  Weichteile  unterhalb 
dem  PoupART’schen  Bande,  ohne  lymphangitischen  Prozeß  in  der  Haut  einhergeht 
und  oft  unter  dem  Bilde  einer  allgemeinen  peritonealen  Reizung  mit  Fieber,  galligem 
Erbrechen,  Verstopfung,  heftigem  Bauchschmerz  verläuft,  ist  in  Britisch- Guyana  bei 
jungen  männlichen  Negern  häufig  beobachtet  worden.  Bei  der  Leicheneröffnung 
wurde  eine  bedeutende  Entzündung  und  Verdickung  eines  Samenstranges  gefunden, 
der  bis  zu  5  cm  stark  geschwollen  war;  dazu  serös -eitriger  oder  rein  eitriger  Erguß 
in  die  Tuniea  vaginalis  ohne  Beteiligung  des  Hodens,  Entzündung  der  umgebenden 
Lymphgefäße  und  der  zugehörigen  Lymphknoten:  in  dem  eitrigen  Exsudat  tote 
Mikrofilarien  und  Streptokokken  in  Massen  (Wise  1909,  1910).  Ähnliche  Beobach¬ 
tungen  in  der  Kenyakolonie  am  Kilimandscharo  (Jewell  1925). 

In  Ostasien  werden  chronische  Verdickungen  der  Samenstränge  und  der  Hoden¬ 
hülle  bei  Filariaträgern  häufig  gefunden  und  sind  zum  Teil  wohl  als  Reste  akuter 
Anfälle  von  Orchitis  und  Funiculitis  filariosa  oder  als  Wirkungen  heimlicher  Filaria- 
artsiedlung  aufzufassen  (Moty  1892,  Maxson  1893).  Die  ,, endemische  Funikulitis“ 
der  warmen  Länder  darf  aber  durchaus  nicht  einheitlich  aufgefaßt  werden. 

In  manchem  Fällen  handelt  es  sieh  um  Bilharziainfckte.  So  wurden  in  dem  Hydrozeleninhalt 
bei  Fellachen  in  Ägypten,  unter  denen  Funikulitis  und  Epididymitis  häufig  ist.  gelegentlich  Bil- 
harziaeier  gefunden  (Feister  1909)  und  in  einem  Falle,  wo  die  Diagnose  auf  Tuberkulose  des  Samen¬ 
stranges  gestellt  war,  ergab  die  histologische  Vntersuchung  eine  reine  Bilharziads  des  Samen¬ 
stranges  und  Nebenhodens  (Maddkx  1910).  ln  anderen  Fällen  wurden  Diplokokkeninfekte  oder 
Streptokokkeninfekte  gefunden  (Pfister).  In  Westindien,  wo  die  ..endemische  Funikulitis4' 
häufig  mit  Erweiterungen  der  Lymphgefäße  des  Samenstranges  einhergeht,  wurde  bei  10  von  ö 7 
damit  behafteten  Insulanern  die  Microjllon'a  nnrhirna  im  Blute  gefunden  (Mexocal  190(3). 

Immerhin  bleibt  die  Möglichkeit,  daß  in  manchen  derartigen  Fällen  die  Samen¬ 
strangentzündungen  nichts  weiter  bedeuten  als  zufällige  Komplikationen  der  ende¬ 
mischen  Bilharziasis  oder  Filariasis. 
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Lymphskrotum, 

Naevoid  elephantiasis  of  the  scrotum,  Varix  lymphaticus  scroti,  ist  keine  seltene 
Störung  bei  Bevölkerungen,  die  von  Filariasis  bancrofii  besiedelt  sind.  Sie  beginnt 
nach  wiederholten  Anfällen  von  erysipelatöser  Entzündung  der  Oberfläche  des  Hoden¬ 
sackes  mit  oder  ohne  Fieberanfall  und  äußert  sich  in  einer  derben  Schwellung  der 
Haut  und  der  Unterhautgewebe  mit  dunkler  Rötung  und  Juckreiz  sowie  in  Anfällen 
von  Lymphfluß  oder  Chylusfluß  aus  der  Skrotalhaut;  seltener  bildet  sich  die  Ver¬ 
änderung  schleichend  aus  ohne  Entzündung  und  Fieber  oder  im  Anschluß  an  einen 
Lymphabszeß  im  Hodensack.  Die  Hoden  und  ihre  Anhängsel  können  dabei  unver¬ 
ändert  bleiben  oder  an  der  Hypertrophie  der  Gewebe  teilnehmen;  eine  doppelte  Hy- 
drozele  ist  häufig. 

Der  um  das  Doppelte  oder  Dreifache  vergrößerte  Hodensack  ist  im  ganzen 
schlaff  und  hängt  als  derber  Beutel  herab,  oder  er  ist  stark  zum  Damm  h inaufgezogen. 
Seine  Haut  fühlt  sich  verdickt,  weich,  mitunter  seidig  an,  zugleich  aber  unregelmäßig 
durch  Erhöhungen  und  Knötchen  und  rosenkranzartige  Züge  an  der  Oberfläche  und 
in  der  Tiefe.  Solche  Knötchen  und  Ketten  stehen  einzeln  oder  in  Gruppen  oder 
ziehen  in  unregelmäßigen  Linien  oder  als  zusammenhängende  Runzeln  zur  Schamleiste; 


Fig.  109. 


Elephantiasis  des  Skrotums 

vor  der  Operation  nach  der  Operation. 

(Nach  Werner.) 
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die  Raphe  tritt  hervor.  Die  Knötchen  können  mit  herpesartigen  Bläschen  abwechsein, 
die  geschlossen  sind  oder  eine  klebrige  Lymphe  ausfließen  lassen ;  ihre  Größe  wechselt 
zwischen  Hirsekorngröße  und  Traubenkorngröße ;  ihre  Farbe  ist  strohgelb  oder  weiß¬ 
lich  oder  rötlich  je  nach  ihrem  Inhalt  und  der  Dicke  ihrer  Wandung.  Am  stärksten 
ausgeprägt  pflegen  sie  in  der  Nähe  der  Raphe  zu  stehen  ;  gegen  den  Penis,  den  Damm 
and  die  Leisten  hin  nehmen  sie  an  Größe  und  Dichte  ab.  Werden  die  Bläschen  verletzt 
oder  platzen  sie  von  selber,  dann  riimt  oder  tropft  eine  glashelle  oder  milchige  oder 
blutwasserartige  Flüssigkeit  heraus,  nicht  selten  auch  fließt  sie  eine  Weile  in  starkem 
Fluß.  Sie  erstarrt  an  der  Luft  zu  einer  klebrigen  Schicht ;  in  einem  Glasgefäß  aufgefangen 
gerinnt  sie  rasch  zu  einer  dichten  Masse,  über  welcher  ein  rahmartiges  Häutchen  sich 
absetzt,  während  am  Grunde  ein  schwach  rötlicher  Niederschlag  entsteht.  Unter 
dem  Mikroskop  löst  sich  der  Bodensatz  der  Flüssigkeit  in  Lymphkörperchen  und 
Blutzellen  auf,  während  im  Gerinnsel  und  im  Rahm  zerteilte  Fetttröpfchen  vorherr¬ 
schen;  bei  ganz  klarer  Lymphe  findet  man  nur  Lymphzellen;  fast  in  allen  Fällen 
lebende  Filarien,  wenn  eine  größere  Menge  der  Flüssigkeit  gesammelt  wurde  und 
mehrere  Stunden  gestanden  hatte,  sowohl  im  Bodensatz  wie  im  Gerinnsel ;  ausnahms¬ 
weise  wurden  Filariaeier  in  der  Lymphe  gefunden.  Mikrofilarien  im  Blute  werden 
selten  vermißt,  wenn  solche  im  Lymphskrotum  zu  finden  sind  (Fig.  106). 

Der  Lymphfluß  aus  einem  Skrotalknoten  versiecht  meistens  nach  ein  oder  zwei 
Stunden ;  selten  hält  er  tagelang  an,  wobei  dann  der  Kranke  aufs  äußerste  geschwächt 
wird  und,  wenn  dem  Fluß  kein  Einhalt  geschieht,  sogar  in  Lebensgefahr  kommen 
kann.  In  solchen  Fällen  scheint  der  Fluß  aus  einem  größeren  Lymphgefäß  von  der 
Bauchhöhle  her  zu  entstehen;  während  in  leichteren  Fällen  der  Fluß  von  der  Peripherie 
kommt  und  mit  Verstopfung  der  Lymphknoten  in  der  Leiste  einhergeht.  Bei  Opera¬ 
tionen  am  Lymphskrotum  sah  man  aber  nicht  selten  sowohl  von  unten  wie  von  oben 
her  zugleich  die  Lymphe  ausfließen.  Wenn  der  Fluß  aus  reiner  Lymphe  besteht  und 
Mikrofilarien  enthält,  ohne  daß  Filarialarven  im  Blut  gefunden  werden,  so  ist  wahr¬ 
scheinlich  das  Muttertier  im  Hodensack  eingeschlossen  und  sollte  durch  Amputation 
des  Skrotums  entfernt  werden  (Manson  1893,  Primrose  1903).  Wenn  dagegen  der 
Fluß  milchigen  Chylus  hervorbringt  und  die  Mikrofilarien  im  Blute  kreisen,  dann  liegt 
wahrscheinlich  das  Wurmnest  höher  aufwärts  in  Lymphgefäßsträngen  des  Bauches 
oder  im  Ductus  thoracicus. 

Die  Veränderung  bleibt  auf  die  Genitalgegend  beschränkt  oder  sie  verbindet  sich 
mit  varikösen  Anschwellungen  der  Lymphknoten  in  der  Leistengegend  und  in  der  Tiefe 
des  Beckens  und  mitunter  auch  mit  eie  phantastischen  Anschwellungen  der  Beine 
(Rouffiandis  1910).  Das  Lymphskrotum  kann  in  einzelnen  Fällen  zu  einer  mächtigen 
Elephantiasis  scroti  auswachsen.  Amputation  eines  Lymphskrotums  wird  nicht  selten 
von  Chylurie  gefolgt  oder  von  der  Entwicklung  eines  Elephantenbeines.  —  Die  ent¬ 
zündlichen  und  fieberhaften  Anfälle,  welche  zur  Entwicklung  des  Lymphskrotums 
führen,  sollen  durch  Übersiedlung  des  Kranken  in  ein  kühleres  Klima  vermieden  und 
damit  dem  ganzen  Leiden  Einhalt  getan  werden  (Primrose  1903).  Chirurgische 
Operationen  in  dem  sulzigen  weichen  Gewebe  der  Lymphvarizen  und  insbesondere 
des  Lymphskrotums  mit  seinen  erweiterten  in  dichte  Netze  und  weite  Höhlen  um¬ 
gebildeten  Lymphgängen  sind  keineswegs  gefahrlos.  Lymphangitis,  Ery  sipelas,  Sepsis 
können  hinzutreten  und  das  Leben  bedrohen. 

Wie  beim  Manne  der  Hodensack  kann  gelegentlich  beim  Weibe  eine  große  Scham¬ 
lippe  Sitz  von  Lymph Varikositäten  werden  (Magaliiaks  1892). 
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Elephantiasis  arabum. 

Cochinchinabein  (Kaempfer  1712);  Glandular  disease  of  Barbadoes  (Hillary 
1759);  Knollbein  (Hensler  1790);  Roosbeen  van  Suriname. 

Die  Bezeichnung  Elephantiasis  arabum  ist  gebräuchlich  geworden  durch  die  Übersetzer  der 
arabischen  Ärzteschriften  des  9.  und  10.  Jahrhunderts,  welche  für  das  arabische  Wort  da-al-fil, 
Elephantenkrankheit  (Rhazes  divis.  I.  107,  r.  med.  IX.  93;  Haly  Abbas,  Theor.  VIII.  15;  Avi- 
cenna,  Canon  Ulfen  XXII  1.  16),  das  griechische  Wort  Elephantiasis  gesetzt  haben,  welches  sie 
bei  Celsus  (med.  III  25),  Aretaios  (diuturn.  II.  13),  Galenos  (introd.  13, 14)  fanden,  und  welches 
von  den  Römern  und  Griechen  für  eine  große  Krankheitsgruppe  gebraucht  worden  war,  die  im 
Gange  der  Zeit  in  drei  und  mehrere  Krankheiten,  in  Lepra,  Skabies,  Syphilis  usw.  aufgelöst  worden 
ist.  Elephantiasis  arabum  ist  der  Elephantenfuß,  das  Elephantenbein,  die  elephantiastische  Ver¬ 
größerung  und  Verdickung  einzelner  Körperteile,  der  Gliedmaßen,  der  Brüste,  der  männlichen 
Rute,  des  Hodensackes  usw.,  Hypertrophien,  welche  zwar  unter  allen  Himmelsstrichen  sich  als 
Monstrositäten  entwickeln  können,  aber  ganz  besonders  häufig  in  gewissen  tropischen  Ländern 
als  bedeutende  Volksplage  gefunden  werden  und  hier  unter  denselben  Bedingungen  entstehen, 
unter  welchen  die  bisher  beschriebenen  Krankheitsbilder  der  Filariasis  zur  Entwicklung  kommen. 
Elephantiasis  arabum  hat  also  mit  der  Elephantiasis  graecorum  nichts  zu  tun;  einen  Teil  von  dem, 
was  bei  den  Griechen  und  Römern  als  Elephantiasis  bezeichnet  wurde,  nennen  wir  heute  Lepra; 
hingegen  war  die  Lepra  graecorum  ungefähr  das,  was  wir  Skabies,  Psoriasis  usw.  nennen,  während 
die  Lepra  arabum,  besser  gesagt  Lepra  arabistarum,  das  Dsehudsam  der  arabischen  Ärzte,  Lepra 
der  lateinischen  Übersetzer  arabischer  Ärzteschriften,  dem  heutigen  Begriff  der  Lepra  entspricht 
(vgl.  dieses  Handbuch  II.  Bd.,  S.  9ff.). 

Die  Geschichte  der  Elephantiasis  beginnt  vor  dieser  babylonischen  Sprachver¬ 
wirrung  mit  der  genauen  Beschreibung  des  Übels  durch  die  arabisch-persischen  Ärzte. 

Aber  die  Mitteilungen  über  das  in  Arabien,  Persien  und  weiter  in  Asien  seit 
Vorzeiten  einheimische  Übel  wurden  erst  seit  dem  17.  Jahrhundert  so  gehäuft  und  so 
klar  gegeben,  daß  wir  allmählich  einen  Überblick  über  die  geographische  Verbreitung 
der  Elephantiasis  gewonnen  und  diese  von  anderen  ähnlichen  oder  wenigstens  angeblich 
ähnlichen  Krankheiten,  Madurafuß,  knolliger  Aussatz,  Mal  de  Cayenne  usw.  zu  unter¬ 
scheiden  gelernt  haben.  Merkwürdigerweise  sind  die  besten  Beschreibungen  aus  Mittel¬ 
amerika  und  Westindien  gekommen,  wohin  das  Übel  erst  mit  schwarzen  Sklaven  aus 
Afrika  und  aus  Indien  verschleppt  worden  ist. 

Heute  ist  endemische  Elephantiasis  in  den  Tropen  und  Subtropen  auf  allen 
Erdteilen  zu  finden.  An  den  Küsten  Arabiens,  Vorderindiens,  Zeylons,  auf  manchen 
Inseln  des  Malaienarchipels;  an  den  Küsten  Hinterindiens  und  in  den  südlichen  und 
südöstlichen  Küstenplätzen  Chinas  ist  sie  ein  bedeutendes  Volksleiden  ;  spärlich  in 
Japan  sowie  an  der  Nordküste  Afrikas.  Die  äquatorialen  Küsten  Afrikas  sowie  die 
Uferländer  der  großen  mittelafrikanischen  Flüsse  und  Seen,  die  Inseln  Reunion, 
Mauritius,  Madagaskar  haben  bedeutende  Elephantiasisherde.  —  Schwer  heim¬ 
gesucht  ist  ganz  Ozeanien,  insbesondere  Neukaledonien,  die  Tongainseln,  Fidschi¬ 
inseln,  Samoainseln,  die  Wallisinseln  und  Gesellschaftsinseln;  stellenweise  sind  hier 
30%,  40%,  50%  der  Bevölkerung  mit  Elephantiasis  behaftet.  In  Westindien  hat  die 
Antillengruppe  das  Übel  als  schwere  Volksplage;  Barbados  in  erster  Linie,  ferner 
Martinique,  Guadeloupe,  Trinidad,  St.  Barth61emy.  Die  Küstenstrecken  von  Neu¬ 
granada,  Venezuela,  Peru,  Brasilien,  Panama,  Kostarika,  Nikaragua,  Mexiko  sind 
stark  mit  Elephantiasis  verseucht.  Im  allgemeinen,  aber  nicht  durchaus,  entspricht 
das  Verbreitungsgebiet  der  Elephantiasis  dem  der  Filariasis. 

Als  Elephantiasis  schlechtweg  bezeichnen  wir  jene  bedeutenden  Vergrößerun¬ 
gen  einzelner  Gliedmaßen  und  Körperteile,  welche  an  die  Größe  und  Ungestillt,  des 
Elephantenfußes  erinnern.  Wenn  wir  von  Elephantiasis  im  engeren  Sinne  sprechen, 
von  Elephantiasis  arabum,  so  meinen  wir  also  nicht  die  in  Europa  beobachteten 
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Einzelfälle  von  Elephantiasis  congenita  (Jaobi  1872.  Czerny  1874,  Neelsen  1882. 
Esmarch  &  Kulexkampff  1885,  Nonne  1890,  Schloss  1890,  Brauer  1892,  Tobiesen 
1899,  Swoboda  1904,  Dörrien  1905,  Simmonds  1906,  Carter  1908  usw.),  nicht  die 
unter  allerlei  neuen  Namen  beschriebenen  Gliederhypertrophien,  Elephantiasis 
lipomatosa  (Dörges  1898,  Schütz  1915),  Elephantiasis  angiomatosa  (Unna),  angio- 
cavernosa,  phlebitiea,  venosa  (Wintermantel  1892),  lymphangiectatica  (Vollmer 
1903  usw.).  auch  nicht  die  im  Verlauf  skrofulöser,  tuberkulöser,  syphilitischer,  rotziger 
Lymphdrüsenerkrankungen  sich  ausbildenden  Monstrositäten,  die  als  Elephantiasis 
tuberculosa,  syphilitica  usw.  beschrieben  worden  sind,  auch  nicht  die  Pachydermien 
und  Hypertrophien,  die  sich  gelegentlich  einem  überstandenen  Erysipelas,  einem 
Puerperalfieber  anschließen,  ebensowenig  die  nach  chirurgischen  Driisenexstirpa- 
tionen  auftretenden  elephantiastischen  Vergrößerungen  der  zugehörigen  Körperteile, 
wie  Elephantiasis  des  Armes  nach  der  Ausräumung  der  Achseldrüsen  bei  Brustkrebs¬ 
operation,  oder  Elephantiasis  des  Beines  nach  der  Ausrottung  eines  Pestbubo  in  der 
Schenkel  weiche  usw.  Neben  diesen  Fällen  von  Elephantiasis  sporadica  oder 
Elephantiasis  nostras  (Esmarch  1885,  Herr  1902,  Cramer  &  Van  Hoogenhuyze 
1916,  Speed  1919,  Guyot  1922,  Weler  1923,  White  1924),  Elephantiasis  non  para- 
sitica  (Hastings  1905),  „etats  elephantiasiques  non  filariens“  (Goubert  1901),  „ele- 
phantiasis  bacillaire“  (Sezary  &  Sales  1913)  usw.  usw.  hat  die  Elephantiasis  endemica 
ihre  ganz  besondere  Stellung,  einmal  durch  ihre  Ausbreitung  unter  ganzen  Volksmassen 
und  über  weite  Ansiedlungen,  sodann  durch  ihre  wohlbestimmte  anatomische  Be¬ 
schränkung  auf  den  Lymphgefäßapparat  und  Chylusapparat,  endlich  durch  ihre  be¬ 
sondere  Ätiologie,  die  sie  mit  den  bisher  beschriebenen  filariellen  Erkrankungen  in 
ein  und  dieselbe  Gruppe  bringt.  Daß  Filariasis  bancrofti  und  endemische  Elephan¬ 
tiasis  sich  nicht  völlig  decken  und  daß  neben  der  Filariainfektion  wahrscheinlich 
weitere  Hilfsursachen  wirken  müssen,  um  die  Krankheitsbilder  der  Elephantiasis 
hervorzubringen,  ist  bereits  oben  von  uns  erörtert  worden. 

In  allen  Fällen  von  Elephantiasis  endemica,  welche  genau  anatomisch  untersucht 
worden  sind,  hat  sich  ergeben,  daß  die  Veränderungen  auf  einer  Verschließung  von 
Lymphgefäßbezirken  mit  folgender  Anschwellung,  Ausdehnung  und  Verdickung  der 
unter  der  Lymphstauung  befindlichen  Gewebsteile  und  Organe  beruhen.  Gemäß  der 
ärztlichen  Beobachtung  werden  jene  Verschlüsse  und  Sperren  im  Lymphapparat 
vorbereitet  durch  einmalige  oder  gehäufte  Anfälle  von  Lymphangitis,  nach  welchen 
eine  völlige  Restitutio  ad  integrum  ausbleibt,  vielmehr  eine  fortschreitende  Störung 
im  Lymphabfluß  mit  ihren  Folgen  sich  bemerklich  macht  oder  durch  wiederholte 
Anfälle  eine  wiederholte  Steigerung  der  zurückbleibenden  Störung  sich  entwickelt. 
Äußerlich  stellt  sich  die  Störung  dadurch  dar,  daß  jeder  Anfall  eine  zurückbleibende 
Schwellung  steigert  und  so  schrittweise  jene  Mißgestaltung  sich  entwickelt,  die  endlich 
als  ausgebildeter  Elephantenfuß  und  weitere  elephantiastische  Ungestalt  verharrt. 

Dabei  ist  die  Entwicklung  der  Elephantiasis  im  einzelnen  Falle  ungleichmäßig;  die  ersten 
lyinphangitischen  Anfälle  hinterlassen  oft  keine  dauernden  Folgen:  eine  deutliche  Schwellung  be¬ 
ginnt  manchmal  erst  nach  Jahren,  um  dann  sehr  rasche  Fortschritte  zu  machen;  oder  aber  es  be¬ 
ginnt  eine  Anschwellung  schon  mit  den  ersten  Anfällen,  wächst  dann  stetig  weiter,  auch  unab¬ 
hängig  von  neuen  Anfällen:  oder  es  kommt  zu  langen  Unterbrechungen  und  Nachlässen  des  ele¬ 
phantiastischen  Prozesses,  selten  auch  zu  bedeutenden  Rückgängen  und  Abheilungen.  Eine  weitere 
Ungleichmäßigkeit  in  der  Entwicklung  der  Elephantiasis  ist  dadurch  bedingt,  daß  manche  Fälle 
sich  ohne  ausgesprochenen  Fieberanfall  entwickeln,  während  andere  unter  mehr  oder  weniger  regel¬ 
mäßigen  und  unregelmäßigen  Anfällen  des  .elephantoid  fever1  zur  Ausbildung  kommen. 

Besonders  häufig  soll  die  fieberlose  Entwicklung  der  Elephantiasis  bei  älteren  Menschen  ge¬ 
schehen,  auf  den  Philippinen  (Pjialen  &  Nichols  1908);  doch  wurden  gleiche  Beobachtungen  auch 
bei  Jugendlichen  gemacht  ,  in  Surinam  (Flu  1908),  in  Barbados  (Low  1900),  aut  den  h  idschiinseln 
(B.yhr  191*2). 
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Im  allgemeinen  ist  die  endemische  Elephantiasis  im  Kindesalter  äußerst 
selten,  vor  dem  10.  Lebensjahre  wohl  kaum,  bis  zum  20.  Jahr  nur  ausnahmsweise 
beobachtet;  vom  20.  Jahr  ab  nimmt  sie  mit  jedem  Jahrzehnt  an  Häufigkeit  zu;  alte 
Leute  scheinen  vor  der  späten  Infektion  gesichert. 

Wieweit  dieFälle  von  angeborener  und  kindlicherElephantiasis,  die  in  Rio  de  Janeiro  öfter  Vor¬ 
kommen  sollen,  hierher  gehören  oder  auf  Erysipelinfekten  beruhen  (Moxcorvo1882,Moxcorvo 
filho  1897),  bedarf  genauerer  Untersuchung.  Wahrscheinlich  ist  eine  Trennung  zwischen  reiner 
Filarienelephantiasis  und  Elephantiasisfällen,  die  auf  dem  Boden  einer  Filariasis  sich  anspinnen, 
um  durch  Erysipelasanfälle  zu  weiterer  Steigerung  und  Ausbildung  zu  kommen,  künstlich.  In 
Brasilien  und  auf  Reunion  und  auch  anderwärts  in  den  Tropen  gibt  es  schwere  endemische  Erysipele 
und  Lymphangitiden,  die  früher  zur  Malaria  gerechnet  worden  sind  (Bouvel-Roxciere  1873); 
sie  können  sich  an  die  leichtesten  Hautverletzungen  anschließen;  besonders  geben  juckende  Haut- 
leiden,  wie  Krätze,  den  Anlaß  zu  ihrer  Entstehung  und  Wiederkehr;  sie  können  zu  Abszeßbildung, 
Pyämie,  Gangrän  führen  und  tödlich  enden;  können  auch  chronisch  werden  und  Hyperplasien  der 
Gewebe  bewirken;  das  kindliche  Alter  ist  ihnen  weniger  unterworfen  als  das  Jünglingsalter  und 
das  Mannesalter.  Diese  schweren  Erysipel  formen  in  Brasilien  werden  von  Maxsox  als  Symptome 
der  Filariasis  gedeutet.  — 

Immer  wieder  ergibt  sich  die  Forderung,  endlich  den  Überlegungen  und  Erörte¬ 
rungen  über  die  Natur  des  Elephantoid  fever,  Filarial  fever,  des  Wurmfiebers  schlecht¬ 
weg,  ein  Ende  zu  setzen  und  in  zahlreichen  Fällen  genaue  Erhebungen  darüber  zu 
machen,  wie  sich  in  jenen  Fieberanfällen  und  Entzündungen  während  der  Entwicklung 
der  Elephantiasis  und  verwandter  Störungen  Blut,  entzündliche  Gewebssäfte,  Gewebe 
mit  Rücksicht  auf  die  etwaige  Gegenwart  von  Filarien,  Bakterien  und  andere  patho¬ 
gene  Mikroorganismen  verhalten,  und  die  anatomische  Autopsie  durch  die  para- 
sitologische  Prüfung  zu  vervollständigen.  Auch  ist  immer  daran  zu  denken,  daß  jene 
Fieberanfälle  und  Entzündungen  nicht  nur  bei  Filariasis  bancrofti  Vorkommen, 
sondern  auch  bei  anderen  Filariainfekten,  Filaria  loa ,  Onchocerca  usw.,  und  daß  die 
verschiedenen  Filarien  einen  und  denselben  Wirt  befallen  und  das  Krankheitsbild 
verwickelt  machen  können. 

Von  der  Elephantiasis  werden  am  häufigsten  die  unteren  Gliedmaßen  und  die 
Geschlechtsteile,  Skrotum  und  Penis,  Schamlippen  und  Klitoris,  die  Leistengegenden 
und  der  Mons  veneris  ergriffen,  seltener  die  oberen  Gliedmaßen,  die  weiblichen  Brüste, 
die  Ohrlappen,  der  Kopf,  das  Gesäß  (Larrey  1812).  Mitunter  leiden  nur  umschriebene 
Hautteile  des  Rumpfes  oder  der  Glieder.  Ausnahmsweise  die  Zunge;  in  einem  Falle 
ragte  sie  20  cm  weit  wurstartig  aus  dem  Munde  hervor  unter  Ausrenkung  des  Unter¬ 
kiefers  (Kolb  1898).  Bei  den  Südseeinsulanern  erkranken  Arme  und  Brüste  auffallend 
häufig  und  bedeutend  (Manson  1898,  Kraemer  1903).  Die  Vergrößerungen  der  er¬ 
krankten  Teile  werden  nicht  selten  kolossal  und  dann  für  die  Bewegungsfähigkeit  des 
Leidenden  hinderlich.  Elephantiasis  der  Mamma,  wobei  der  Brustsack  bis  zur  Mitte 
des  Oberschenkels  reicht  und  mit  seiner  Schwere  den  Oberkörper  des  Kranken  vorn¬ 
über  zieht  (Kraemer),  ist  nicht  selten;  in  Rio  de  Janeiro  trug  eine  Frau  eine  Ge¬ 
schwulst  der  rechten  großen  Schamlippe,  die  den  Boden  berührte,  wenn  die  Frau 
aufgerichtet  stand  (De  Souza  Moral)  ;  in  Marokko  trug  eine  Frau  ihre  große  Schamlippe 
bis  auf  die  Fußknöchel,  die  amputierte  Geschwulst  wog  42  Pfund  (Seeze).  Gewichte 
des  elephantiastischen  Skrotums  von  10,  20,  ja  60  Kilogramm  sind  nicht  ungewöhnlich 
(Clot  Bey,  DnmiEL  1909);  die  größte  bisher  amputierte  Skrotalgeschwulst  soll 
224  Pfund  gewogen  haben  (Blaxchard  1900);  am  Senegal  wurde  ein  Skrotum  von 
100  Kilogramm  Gewicht  abgetragen  (Pelletier  1912)  (Fig.  106  u.  107). 

Alle  elephantiastischen  Geschwülste  zeigen  eine  bedeutend  verdickte  Haut  mit 
anfangs  glatter  und  weicher,  später  rauher  und  harter  Oberfläche,  spärlichem  aber 
grobem  Haarwuchs;  die  Nägel  an  elephantiastischen  Händen  und  Füßen  pflegen 


300 


G.  Sticker,  W.  Schüffner,  N.  H.  Swellengrebel,  Wurmkrankheiten. 


verdickt  und  verkrümmt,  rissig  und  zerblättert  zu  sein.  Die  kranke  Haut  geht  ohne 
scharfe  Grenze  in  die  gesunde  über ;  sie  ist  gegen  die  unterliegenden  Teile  wenig  oder 
nicht  verschieblich,  für  Eindrücke  mit  dem  Finger  nicht  empfänglich;  sie  pflegt  die 
Gelenkgegenden  in  breiten  Wülsten  zu  überlagern,  während  um  die  Gelenke  herum 
für  gewöhnlich  mehr  oder  weniger  breite  Hautstreifen  unverändert  bleiben  und  in 
tiefen  Rinnen  zwischen  den  plumpen  Säcken  der  Gliederabschnitte  zurückgezogen 
liegen.  Das  Unterhaut  bindege  webe  der  erkrankten  Teile  ist  bedeutend  vermehrt, 
schwammig  und  von  lymphatischer  Feuchtigkeit  durchtränkt.  Muskeln,  Nerven, 
Sehnen,  Knochen  zwischen  den  Zellgewebmassen  eingebettet,  bleiben  unverändert 
und  erhalten  eine  beschränkte  Beweglichkeit  der  Glieder. 

Bei  Elephantiasis  umschriebener 
Unterhautstellen,  wie  sie  bei  Lymph¬ 
knotenentartungen  entstehen,  zum 
Beispiel  in  den  Leistengegenden  und 
im  Oberschenkeldreieck,  bilden  sich 
oft  nach  außen  stark  vorspringende, 
mehr  oder  weniger  freie  gestielte  Ge¬ 
schwülste  von  ansehnlicher  Größe. 
Solche  Geschwülste  im  Bereich  ab¬ 
geschlossener  Lymphnetze,  im  Be¬ 
reich  des  Skrotum,  des  Labium 
majus  vulvae,  der  weiblichen  Mamma 
wurden  bereits  erwähnt.  In  ihrem 
Innern  bildet  die  Hauptmasse  ein 
schwammiges,  von  Lymphe,  Chylus 
und  Serum  durch  tränktes  Binde¬ 
gewebe,  das  mitunter  auch  reich¬ 
liches  sulziges  Fettgewebe  oder  kol¬ 
loide  Massen  einschließt ;  Arterien 
und  Venen  darin  können  beträcht¬ 
lich  erweitert  sein.  Die  parenchyma¬ 
tösen  Gewebe  in  solchen  Tumoren, 
Hoden,  Milchdrüsen,  pflegen  im 
Gange  der  Zeit  bis  auf  kleine  Reste 
zu  schwinden.  Die  Tumoren  können 
sehr  unbequem  durch  ihre  Last 
werden,  werden  aber  jahrelang  und 
jahrzehntelang  gut  ertragen,  solange 
sie  nicht  durch  Vereiterung,  Gangrän 
oder  ervsipelatöse  Zufälle  Gefahr 
bringen.  Die  Skrotaltumoren,  in 
welche  der  Penis  sich  allmählich  so 
Elephantiasis  der  Mamma.  (Nach  Kraemer.)  weit  zurückzieht,  daß  nur  eine  kleine 

Öffnung  für  die  Harnentleerung  die 
Spitze  der  Eichel  anzeigt,  verhindern  frühzeitig  die  Beischlaffähigkeit  des  Mannes; 
mit  dem  Schwund  der  Hoden  verliert  sich  auch  die  Zeugungskraft,  so  daß  an  ein¬ 
zelnen  schwer  verseuchten  Elephantiasisplätzen  ein  Drittel  der  männlichen  Bevöl¬ 
kerung  um  das  dreißigste  Lebensjahr  für  die  Fortpflanzung  verloren  geht;  so  auf 
den  Komoreninseln  (Rouffiandis  1910). 

Über  die  Erkrankungsdauer  und  das  Lebensalter  der  Elephantiasiskranken 

geben  die  folgenden  Zahlenreihen  Aufschluß  (Manson  1893). 
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Elephantiasiskranke,  welche  Waring  (1858)  in  Travankur  und  Richards  (1873)  in  Nord¬ 
orissa  untersuchten,  nach  den  verschiedenen  Altersstufen  geordnet: 


Alter  Zahl  der  Kranken 


Travankur 

Nordorissa 

5—10  Jahre  .  . 

2 

\  2 

11—15  „  .  . 

12 

16—20  „ 

54 

44 

21—25  „ 

71 

91 

26—30  „ 

117 

115 

31—35  „ 

36—40  „ 

98 

156 

}l59 

41—45  „ 

110 

46—50  „ 

112 

UlO 

51—55  „ 

70 

56 — 60  „ 

66 

1 

61 — 65  „ 

22 

| 

66 — 70  „ 

10 

15 

über  70  „ 

10 

f 

unbestimmt  .... 

35 

— 

945 

636 

Dauer  des  Leidens  zur  Zeit  der  Beobachtung 


Travankur 

Nordorissa 

0/ 

/o 

weniger  als  1  Jahr 

44 

8 

3,29 

1 —  6  Jahre 

191 

183 

24,03 

6-10  „ 

197 

169 

23,09 

11-15  „ 

136 

94 

14,75 

16-20  „ 

126 

114 

15,18 

21-25  „ 

79 

32 

7,02 

26—30  „ 

71 

26 

6,13 

31—35  „ 

30 

3 

2,08 

36—40  „ 

41-45  „ 

23 

11 

5 

) 

1,77 

Jl,07 

46—50  „ 

2 

2 

51 — 55  ,, 
unbestimmt 

2 

) 

28 

— 

1,77 

945 

636 

100,00 

Chylöse  Ergüsse  in  Körperhöhlen  und  auf  die  Körperoberfläche 

werden  im  Verlaufe  der  Filariasis  bancrofti  gelegentlich  beobachtet;  sind  aber  noch 
wenig  untersucht;  hierher  gehören  neben  der  bereits  erwähnten  Lymphorrhagie  an 
einzelnen  Hautstellen  und  der  sehr  häufigen  Chylurie  ganz  besonders  der  chylöse 
Aszites,  der  chylöse  Hydrothorax,  die  chylöse  Diarrhöe  (Manson)  und  chylöse  Ergüsse 
in  große  Gelenkhöhlen,  so  eine  „akute  Synovitis  der  Kniegelenke“  (Maitland  1898). 

Aus  Martinique  haben  wir  die  Geschichte  eines  Kranken,  der  in  der  Zeit  von  fünfundzwanzig 
Jahren  102  mal  durch  Punktion  des  geschwollenen  Bauches  von  Aszitesflüssigkeit  in  der  Menge 
von  3 — 12  Liter  befreit  werden  mußte.  Außer  leichten  Fieberanfällen  gab  es  keine  besonderen 
Störungen  des  Allgemeinbefindens.  Die  Flüssigkeit  war  immer  klar,  niemals  milchig  getrübt;  mit¬ 
unter  leicht  blutig  gefärbt  ;  sie  gerann  rasch  an  der  Luft,  enthielt  immer  zahlreiche  Mikrofilarien, 
während  solche  im  Blut  und  Harn  ebenso  vergeblich  gesucht  wurden  (Simond,  Noc  et  Aubert  1909). 

In  Japan  soll  eine  „Filarienhämoptoe“  und  „Filarienpleuritis“  bei  Filariasis 
bancrofti  Vorkommen  (Taniguciii  1905). 

In  allen  ausgeprägten  Fällen  von  Elephantiasis  sind  Mikrofilarien  in  der  Regel 
weder  im  Blute  noch  im  Gewebssaft  der  erkrankten  Körperteile  nach  zu  weisen 
(Manson). 

Immerhin  gibt  es  von  dieser  Regel  nicht  wenige  Ausnahmen.  Auf  St.  Kitts  im  westindischen 
Archipel  wurden  bei  der  Untersuchung  von  14  Elephantiasiskr.mken  3m;d,  also  in  21%,  Filarien 
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im  Blute  sref u iuh»u  (Low  1008).  Auf  Tahiti  hatten  von  200  Klephantiasiskranken  02.  also  30' n, 
die  Microjihina  bmirrofli  im  Blute,  im  Blut  aus  Ohrläppchen  und  Fingerspitze  stets  in  irröÜerer 
Zahl  als  im  Blut  der  erkrankten  Körperteile  (Tkiuondeat  1002).  ln  Deutschostafrika  wurden  hei 
8  Elephantiasiskranken  ausnahmslos  Mikrofilarien  im  Harn  und  in  dem  Hewebssaft  der  ( ieschwiilsi e. 
aber  nicht  im  Blute  «refunden  (Werner  1011):  oder  wenigstens  bei  der  Mehrzahl  der  Erkrankten 
(Orothisen  1905:  Exgeland  X-  Mantei  fel  1011).  Auf  den  Eidsehiinseln  hatten  18  von  47  Ele¬ 
phantiasiskranken.  also  38".,,  Mikrofilarien  im  Blute  (Bahr  1012).  Auf  den  Philippinen  wurden  im 
Saft  des  elephantiastischen  Ilodensackes  fast  immer  die  Mikrofilarien  in  groben  Mengen  entdeckt 
(Phalex  &  Nichols  1008). 

Bei  FTlariaträgern  sind  in  zahlreichen  Untersuchunge  uneben  Blutfilarien  oder 
auch  ohne  deren  augenblickliche  Gegenwart  im  Blute  ziemlich  regelmäßig  eosino¬ 
phile  Zellen  in  erheblicher  Zahl  gefunden  worden,  mit  oder  ohne  gleichzeitige  Ver¬ 
mehrung  der  Lymphozyten. 

Für  die  Lymphozytose  schwanken  die  Werte  zwischen  24  und  48"0;  für  die  Eosinophilie 
zwischen  8  und  18"0:  doch  sind  von  einzelnen  Autoren  außerordentliche  Ziffern  mitgeteilt  worden; 
für  die  eosinophilen  Zellen  70  und  75%  (Remlinger  1002),  und  umgekehrt  keine  deutliche  Ver¬ 
mehrung  (Rodenwaldt  1008).  Eemäß  den  Zählungen  von  Oi  lland  (1002),  Ualvert  (1002). 
Wherry  &  Mac  Dill  (1005).  Cunnixgham  (1000).  Whyte  (IOoO)  bewegt  sich  die  Ziffer  der  Eosino¬ 
philie  mit  der  Zahl  der  im  Blut  kreisenden  Mikrofilarien;  nach  Brochard  (1010)  und  Baiir  (101 2> 
ist  sie  ebenso  unabhängig  von  der  Zahl  der  Blutfilarien  wie  von  dem  Alter  der  elephantiastischen 
Veränderungen.  Bei  veralteter  Elephantiasis  ohne  Mikrofilarien  im  Blute  fanden  Brochard  und 
Bahr  noch  ausgeprägte  Eosinophilie  und  deuteten  diese  als  Erinnerung  an  das  frühere  Vorhanden¬ 
sein  der  Blutfilarie;  bei  genauerer  Untersuchung  solcher  Krankheitsfälle  wurden  dann  endlich  doch 
noch  vereinzelte  Mikrofilarien  im  Blute  gefunden,  einmal  erst  in  der  27.  Blutprobe,  ln  drei  Fällen 
von  Elephantiasis  ohne  Blutfilarien  waren  nur  die  Lymphozyten  vermehrt,  im  Mittel  56%,  während 
die  eosinophilen  Zellen  die  gewöhnliche  Ziffergrenze  nicht  überschritten,  0,75%  (Triboxdeau  1900; 
vgl.  Mixe  1911);  dagegen  wurde  in  anderen  solchen  Fällen  die  Zahl  der  eosinophilen  Zellen  bis  auf 
13%  erhöht  gefunden  (Brochard).  Bei  Elephantiasiskranken  mit  Micmfiluria  baucrofii  im  Blute 
wurde  ungefähr  dieselbe  Ziffer,  14,5%  gefunden;  bei  reiner  Mikrofilariasis  ohne  elephantiastische 
Erkrankung  als  Mittel  18%  eosinophile  Zellen  im  Blute  (Brochard). 

Eine  Behandlung  der  Filariasis  bancrofti 

erscheint  überflüssig  in  solchen  Fällen,  in  denen  keinerlei  Gesundheitsstörungen  sich 
bemerklich  machen,  also  Embryonen  im  Blute  nur  zufällig  gefunden  werden  und  das 
Nest  der  Elterntiere  verborgen  bleibt,  überflüssig  wenigstens  so  lange,  als  wir  kein 
Mittel  zur  sicheren  Vernichtung  der  Würmer  ohne  Gefahr  für  den  Wurmträger  in 
Händen  haben. 

Die  ärztliche  Hilfe  beginnt  mit  der  Ausbildung  filarieller  Veränderungen  beim 
Wurmträger.  Varizen  von  Lymphgefäßen  und  variköse  Lymphdrüsen- 
gesch  wülste  erfordern  eine  sorgfältige  chirurgische  Behandlung,  welche  zunächst  von 
operativen  Eingriffen  Abstand  nimmt,  sich  also  auf  die  Anwendung  feuchter  Wärme 
und  das  Auflegen  antiseptischer,  die  Reifung  der  Gewebsreaktion  unterstützender  und 
die  Zerteilung  der  Geschwulst  fördernder  Salben  und  Pflaster  beschränkt;  Zinksalbe, 
Bleisalbe,  Bleipflaster,  Merkurpflaster  usw.  Daß  neben  diesen  äußerlichen  Mitteln 
gelegentlich  Bettruhe,  Einspritzungen  von  Natriumsalizylat  oder  anderen  milden 
antiseptischen  Mitteln  am  kranken  Ort  ratsam  sein  können  (Boissiere  1904),  braucht 
nur  angedeutet  zu  werden.  Wird  die  Anwendung  des  Messers  oder  des  scharfen  Löffels 
oder  sonst  eine  Gewebseröffnung  nötig,  so  darf  sie  nur  unter  strenger  Antisepsis  und 
Asepsis  geschehen,  da  die  lymphreiehcn  Gewebe  für  die  Ansiedlung  von  Strepto¬ 
kokken  und  anderen  septischen  Bakterien  höchst  empfänglich  sind.  Außerdem  muß 
der  operierende  Arzt  wissen,  daß  sein  Eingriff  zwecklos  und  gefährlich  dadurch  werden 
kann,  daß  an  Stellt4  ausgerotteter  Lymphwege  und  Lymphskroten  sehr  häufig  proximal 


II.  Besonderer  Teil.  3.  Durch  Nematoden  erregte  Krankheiten.  303 

gelegene  Lymphbezirke  erkranken  und  Chylurie  oder  Elephantiasis  des  zugehörigen 
Körperteils  folgen  kann  (Manson). 

Es  gibt  vorsichtige  Chirurgen,  die  solche  üblen  Folgen  nicht  gesehen  haben  und 
deshalb  glauben,  gründliche  Exstirpationen  der  kranken  Teile  empfehlen  zu  dürfen. 
Maitland(1902)  ist  entschieden  für  die  Ausrottung  variköser  Leistendrüsen  bei  Filaria- 
kranken;  sie  schaffe  nach  seinen  zahlreichen  Erfahrungen  in  Madras  den  Kranken 
Erleichterung  und  ziehe  keine  üblen  Folgen  nach  sich;  auch  Külz  (1908)  betont, 
niemals  nachteilige  Folgen  bei  solchen  Drüsenexstirpationen  gesehen  zu  haben.  Um 
Lymphstauungen  an  den  entdrüsten  Gliedern  zu  vermeiden,  hat  Godlee  (1902),  auf 
Manson ’s  Rat,  Verbindungen  der  distalen  Lymphadern  mit  benachbarten  Venen, 
Vena  spermatica,  Vena  saphena,  hergestellt  und  gute  Erfolge  gehabt. 

Von  allen  filariellen  Erkrankungen  scheint  die  Chylurie  einer  zielbewußten 
Therapie  am  leichtesten  zugänglich.  Die  meisten  Ärzte  legen  großen  Wert  auf  längere 
Schonung  des  Körpers  durch  Bettruhe,  Einführung  einer  leichten  von  überschüssigem 
Fett  freien  Kost  und  leichte  Abführungen  auf  den  Darm  und  sehen  dabei  rasche  Ab¬ 
nahme  und  endliches  Aufhören  der  Chylurie.  Andere  nehmen  „wurmtötende  Mittel“ 
zu  Hilfe. 

Als  solche  empfehlen  sie  das  Oleum  santaii,  0,5 Gramm  in  Kapseln  mehrmals  am  Tage(SoNsixo 
1895),  oder  Methylenblau,  0,1  Gramm  vierstündlich  (Flint  1895),  oder  Ichthyol  0,5— 1,0  Gramm 
pro  die  (Moncorvo  1901),  oder  Terpentinöl  0,5 — 1,5  Gramm  (Remlinger  &  Hodara  (1902)  usw. 
Natürlich  ist  auch  das  „unvermeidliche“  Jodkalium  mit  gutem  Erfolge  angewandt  worden  (Tanaka 
1908).  Eine  gleichzeitige  Darreichung  von  Chininum  sulfuricum,  3—4  Gramm  pro  die  14  Tage 
hintereinander,  und  Bestrahlung  mit  Röntgenlicht,  fünf  Bestrahlungen  von  wechselnder  Dauer 
binnen  14  Tagen,  soll  die  Chylurie  sicher  zum  Verschwinden  bringen  (Wherry  e  Mac  Dill  1905; 
Wellman  &  v.  Adelung  1910,  je  1  Fall!). 

Die  Freude  über  solches  Gelingen  vermindert  sich,  wenn  man  bedenkt,  daß  die 
meisten  Anfälle  von  Chylurie  nur  wochen-,  höchstens  monatelang  andauem. 

Wider  die  filarielle  Lymphangitis  wird  Bettruhe,  Hochlagerung  des  er¬ 
krankten  Teiles,  Milchkost  in  erster  Linie  empfohlen,  dazu  warme  Bähungen  oder 
kühle  Waschungen  mit  Borsäurelösung,  schwacher  Sublimatlösung,  spirituösen 
Tinkturen  wie  Tinctura  arnicae,  Spiritus  camphoratus,  Mixtura  oleosobalsamica  usw. 
Wenn  eine  starke  entzündliche  Spannung  entsteht,  sollen  Einschnitte  in  die  An¬ 
schwellung  mit  nachfolgendem  festem  Verbände  heilsam  sein  (Manson). 

Die  echten  Filariaabszesse,  die  Wurmgallen,  wie  sie  am  häufigsten  in  der 
Schamgegend,  am  Hodensack,  im  Schenkeldreieck,  doch  auch  in  der  Achselhöhle, 
am  Ellbogen,  am  Unterbauch,  am  Rücken  gefunden  werden,  bedürfen  der  Spaltung 
und  vorsichtigen  Ausräumung ;  findet  man  bei  diesem  Eingriff  lebende  oder  abgestor¬ 
bene  Eltemtiere  und  ihre  Brut,  so  hat  man  zweifellos  eine  Indicatio  causalis  erfüllt 
und  darf  gute  Hoffnung  hegen.  Freilich  liegen  die  meisten  Filar iawurmzellen 
in  tieferen  Teilen  des  Körpers,  an  den  großen  Lymphgefäßen  oder  am  Ductus  thora- 
cicus,  jedem  chirurgischen  Eingriff  unzugänglich;  sie  erreichen  hier  bedeutende  Größe, 
erregen  Schmerzen  und  Fieberanfälle,  wenn  sie  wachsen,  und  können  beim  Einbruch 
in  Körperhöhlen  gefährliche  Zufälle  machen.  In  Gegenden,  wo  dieFilariasis  einheimisch 
ist,  soll  bei  den  Symptomen  eines  retroperitonealen  oder  para vertebralen  Abszesses 
stets  an  eine  Wurmgalle  gedacht  werden.  Sind  solche  Abszesse  erreichbar,  so  ist  der 
durch  Punktion  gewonnene  Inhalt  von  zähflüssiger  Beschaffenheit  und  leicht  süß¬ 
lichem  Geruch  genau  mikroskopisch  zu  untersuchen;  neben  den  Bestandteilen  der 
Lymphe  oder  des  Chylus  findet  man  darin  oft  Eiterelemente  und  Blut  teile  und  fast 
stets  Reste  von  reifen  Filariawürmern  sowie  Mikrofilarien,  nicht  selten  auch  pyogene 
Kokken  und  Bazillen;  überdies  im  Blute  des  Gallenträgers  Mikrofilarien. 

Das  Lvmphskrotu m ,  für  gewöhnlich  eine  unbequeme  und  entstellende  krank- 
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hafte  Veränderung,  kann  schädlich  und  sogar  gefährlich  werden  durch  andauernde 
und  reichliche  Lymphorrhagien,  ferner  als  die  Quelle  immer  wiederkehrender  lymph- 
angitischer  Anfälle.  In  solchen  Fällen  kann  die  operative  Entfernung  der  Geschwulst 
Tätlich  werden,  während  im  übrigen  die  strenge  Reinhaltung  und  die  Schätzung  vor 
Verletzungen  durch  ein  Suspensorium  ausreicht. 

Bei  der  Abtragung  wird  das  Skrotum  straff  abwärts  gezogen,  das  Hodenpaar 
nach  oben  gedrängt.  Wichtig  dabei  ist,  daß  nichts  von  der  krankhaften  Masse  stehen 
bleibt;  die  Bedeckung  der  Hoden  kann  aus  der  Oberschenkelhaut  gebildet  werden. 
Die  Wunde  pflegt  schnell  zu  heilen ;  aber  Chylurie  und  Elephantiasis  der  Beine  sind 
häufige  Folgen  der  Abtragung  (Mansox).  Auch  Lymphangitis  mit  örtlicher  Gangrän 
oder  allgemeiner  Sepsis  kann  von  der  Operationswunde  ausgehen  (Primrose  1903,  1904). 

Zur  Verminderung  elephantiastischer  Geschwülste  wird  Hochlagerung 
des  erkrankten  Gliedes,  Anlegung  elastischer  Binden  und  regelmäßige  Massage 
empfohlen ;  bei  vorgeschrittener  Elephantiasis  soll  das  Ausschneiden  breiter  Hautteile 
Besserung  bewirken ;  so  empfiehlt  Mansox,  am  Elephantenbein  fußlange  und  handbreite 
Längsstreifen  aus  der  Haut  wegzunehmen.  Während  den  entzündlichen  Anfällen 
am  erkrankten  Gliede  soll  die  Spannung  und  weitere  Anschwellung  durch  Einstiche 
oder  seichte  Schnitte  vermindert  werden.  Wirksamer  noch  soll  die  „Lymphangio- 
plastik“  sein,  die  Einpflanzung  langer  Seidenfäden  unter  die  Haut  des  erkrankten 
Teiles;  die  Fäden  sollen  vermöge  ihrer  Leitung  zu  Abflußbahnen  für  die  gestauten 
Gewebssäfte  werden  (Draudt  1909;  Handlet  1909).  Die  Ergebnisse  in  7  Fällen  waren 
gut,  solange  die  Patienten  lagen;  aber  die  gute  Wirkung  hörte  auf,  als  die  Operierten 
sich  wieder  erhoben  (Maddex,  Ali  Ibrahim  &  Ferguson  1912);  die  mikroskopische 
Untersuchung  ausgeschnittener  Stücke  aus  so  drainiertem  Gewebe  ergab,  daß  schon 
nach  zwei  oder  drei  Wochen  die  Fäden  von  festem  fibrillärem  Bindegewebe  einge¬ 
schlossen  waren,  in  welchem  jede  Säftebewegung  aufgehoben  war  (Ferguson).  An 
Stelle  der  Seidenfäden  hat  man  neuerdings  dünne  Gummiröhrchen  aus  dem  Stau¬ 
bezirk  durch  das  subkutane  Bindegewebe  über  die  verhärteten  und  verödeten  Lymph¬ 
knoten  zentralwärts  weggeleitet  und  in  14  Fällen  treffliche  Wirkung  davon  gesehen 
(Francois-Julien  1919). 

Elephantiasis  des  Hodensackes  wird  von  den  meisten  Tropenärzten  durch 
Amputation  der  Geschwulst  behandelt  (Larvey  1812,  Esdaile,  Lexoir),  wiewohl  einige 
der  Operation  nur  eine  vorübergehende  Erleichterung  für  die  Kranken  zuschreiben 
(Rouffiandis  1910)  und  andere  sie  als  gefährlich  wriderraten  (Dubruel  1909). 

Das  Verfahren  bei  der  Amputation  ist  im  wesentlichen  dieses:  Die  Geschwulst  wird,  um 
einen  möglichst  weitgehenden  Abfluß  der  darin  enthaltenen  Gewebssäfte  zu  bewirken,  hoehgelegt. 
durch  eine  elastische  binde  abgeschnürt  und  dann  mit  den  Umrissen  der  verschiedenen  Haut  lappen 
bezeichnet,  welche  für  die  spätere  Bedeckung  der  Hoden  und  der  Rute  stehen  bleiben  sollen.  Dabei 
soll  alles  krankhaft  veränderte  Gewebe  beseitigt  und  nur  gesunde  Haut  stehen  bleiben,  da  sonst 
Rückfälle  so  gut  wie  sicher  sind.  Zuerst  erfolgt  die  Auslösung  des  Penis,  dem  soviel  wie  möglich  von 
gesunder  Haut  erhalten  bleibt;  sodann  die  Ablösung  der  Hoden,  sofern  diese  nicht  entartet  oder 
geschwunden  sind;  Ilvdrozeleii  werden  unter  Abtragung  des  parietalen  Blattes  der  Hodenscheide 
entfernt  und  zuletzt  die  Geschwulst  allgetrennt  unter  Schonung  der  Fascia  periuealis.  Soweit  die 
erhaltenen  Hautlappen  nicht  ausreichen,  werden  Teile  der  Schenkelhaut  hinzugezogen.  Bei  Haut¬ 
transplantationen  ist  darauf  zu  achten,  daß  der  Penis  nicht  in  Wundstellen  anwächst.  Beim  Ver¬ 
binden  ist  die  Anwendung  faseriger  Stoffe  auf  das  wunde  Gewebe  zu  vermeiden,  da  jene  leicht  fest¬ 
kleben  und  nur  mit  Schmerzen  des  Kranken  und  schwer  wieder  zu  entfernen  sind  (Mansox  1902, 
Werner  1902).  Die  Anwendung  der  künstlichen  Blutleere  vor  der  Operation  soll  bedenklich  sein, 
weil  dabei  Hernien  leicht  übersehen  werden  können  (Grotjiusen  190'),  1909).  Durch  eine  vierund- 
zwanzigstündige  Hochlagerung  der  Geschwulst  wird  die  Operation  wesentlich  erleichtert;  nach  ihr 
ist  die  Geschwulst  weich,  durchtastbar;  die  eingeschossenen  Organe,  Hoden,  Dannbrüche  usw. 
können  leicht  gefühlt  und  gesondert  werden.  Zur  Bedeckung  des  Penis  solle  das  innere  Blatt  des 
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Präputiums,  welches  auch  in  weit  vorgeschrittenen  Fällen  noch  gesund  zu  sein  pflegt,  erhalten 
werden;  an  ihm  treten  Rückfälle  weniger  oft  auf  als  an  der  übrigen  Penishaut;  es  heilt  leicht  an; 
sorgfältige  Schonung  der  Harnröhre  beim  Auslösen  des  Penis  aus  der  Geschwulst  ist  dringend  ge¬ 
boten;  die  Harnröhre  kann  durch  große  und  schwere  Geschwülste  mehr  oder  minder  weit  in  die 
Länge  gezogen  und  vom  Penis  weggezogen  sein,  wird  bei  unvorsichtigem  Operieren  leicht  durch¬ 
gerissen  (Grothusex).  (Fig.  106.) 

Eine  ausführliche  Darstellung  des  Operations Verfahrens  auf  Grund  von  140 
Fällen  hat  Charles  (1901)  in  Kalkutta  gegeben. 

Von  Ärzten,  welche  die  operative  Behandlung  der  Elephantiasis  widerraten, 
sind  verschiedene  Maßnahmen  zur  Verminderung  und  Heilung  des  Übels  empfohlen 
worden. 

In  erster  Linie  sollen  lange  Eisenkuren  und  Arsenkuren  zum  Ziele  führen.  Eisenchloridtinktur, 
in  Gaben  von  20  Tropfen,  mehrmals  am  Tage,  bis  zu  60  und  120  Tropfen  täglich,  zwischen  den 
Mahlzeiten  in  Wasser  genommen,  soll  binnen  einigen  Monaten  bedeutende  Abschwellungen  ele- 
phantiastiseher  Geschwülste,  insbesondere  der  Elephantiasis  scroti,  bewirken  (Rossiter  1909; 
Dubruel  1909).  Wenn  dieses  Mittel  nicht  vertragen  werde,  dann  seien  Einspritzungen  von  Anti¬ 
streptokokkenserum  zu  versuchen,  je  20  ccm  in  Zwischenzeiten  von  8 — 14  Tagen;  im  ganzen  7 
oder  8  Injektionen;  die  Injektionen  machen  häufig  lymphangitische  Anfälle,  welche  aber  jedesmal 
damit  enden,  daß  die  Schwellung  weiter  zurückgeht  (Dubruel).  Auch  Streptokokkenkulturen, 
die  auf  53°  C  erhitzt  wurden,  wurden  zur  Impfung  empfohlen  (Yoshixaga  &  Chosa  1911).  In¬ 
zwischen  ist  diese  Mode  wieder  vorübergegangen.  —  Pillen  aus  Eisen  und  Arsenik  zu  langem  Ge¬ 
brauch  sind  ebenfalls  versucht  und  gelobt  worden  (v.  Bülow;  Leber  &  v.  Prowazek  1911).  — 
Versuche  mit  Einspritzungen  von  Thiosinamin  oder  mit  dem  weniger  schmerzhaften  Fibrolysin 
unter  monatelanger  Bettruhe,  Massage  und  regelmäßige  Bandagierung  der  kranken  Teile  hatten 
bedeutenden  Erfolg;  doch  ging  dieser  bald  nach  dem  Aussetzen  der  Behandlung  wieder  verloren 
(Castellani  1907). 


Die  Prophylaxis  der  Filariasis  bancrofti 
ist  vorgezeichnet  durch  die  Tatsachen,  daß  Stechmücken  sowohl  das  Blut  von  Mikro¬ 
filarienträgern  saugen  und  als  Zwischenwirtinnen  der  Entwicklung  der  Filariaembry- 
onen  dienen,  als  auch  die  jungen  Würmer  wieder  an  den  Menschen  abgeben.  Insoweit 
die  Lebensgewohnheiten  des  wichtigsten  Filariazwischenträgers,  Culex  fatigans , 
mit  den  Lebensgewohnheiten  des  Malariaüberträgers,  Anopheles ,  übereinstimmen, 
fällt  der  Schutz  wider  die  Filariainfektion  mit  den  Schutzmaßregeln  wider  die  Malaria 
zusammen.  Das  Mückennetz,  zweckmäßig  angewendet,  dürfte  von  entschiedenem 
Nutzen  sein.  Auf  den  Freundschaftsinseln,  wo  32%  der  Eingeborenen  Filarienträger 
sind  (Thorpe  1896),  und  auf  den  Fidschiinseln,  wo  kaum  ein  Erwachsener  zu  finden 
ist,  der  nicht  an  irgendeiner  Körperstelle  elephantiastische  Erkrankung  trüge  (Finu- 
cane  1901),  werden  die  Häuptlinge  sehr  selten  von  Filariasis  befallen;  die  Häuptlinge 
benutzen  aber  Moskitonetze  (Brunwin  1909). 

2.  Filariasis  loa. 

Filariasis  loa  hat  ihre  Heimat  im  tropischen  Westafrika  von  der  Goldküste  bis 
Angola,  ganz  besonders  in  den  Küstenbezirken,  wo  sie  ziemlich  gleichmäßig  verbreitet 
ist ;  im  Hinterlande  wird  sie  seltener  und  kommt  hier  stellenweise  überhaupt  nicht  vor. 

Die  ersten  Nachrichten  über  sie  kamen  aus  Cayenne  durch  Bajon  (1768)  und  von  den  west¬ 
indischen  Inseln  durch  Moxnix  (1770).  Man  fand  sie  bei  kurz  vorher  aus  Afrika  eingeführten 
Negersklaven;  Weiterübertragungen  in  West indien  scheinen  kaum  vorgekommen  zu  sein.  Seit  der 
Aufhebung  des  Sklavenhandels  ist  das  l 'bei  dort  erloschen. 

An  der  afrikanischen  Westküste  ist  es  zuerst  im  Jahre  1776  ärztlich  festgestellt  und  beschrieben 
worden,  durch  den  französischen  Schiffsarzt  Guyot,  der  die  Angolaküste  besuchte.  Er  fand  bei 
vielen  Negern  eine  Ophthalmie,  weicht*  sich  in  Schwellung  und  Rötung  des  Augenweißes  mit  Tränen- 
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fluß  äußerte,  und  wobei  er  unter  der  Konjunktiva  einen  fadenförmigen  etwas  fingergliedlangen 
lebhaft  sich  bewegenden  Wurm  entdeckte,  welcher  der  Lanzette  entwich,  um  sich  in  die  Tiefe  der 
Gewebe  zurückzuziehen.  Den  Eingeborenen  war  der  Wurm  unter  dem  Namen  Loa  bekannt.  Weitere 
Mitteilungen  über  den  Loawurm  im  Auge  kamen  von  Lallement  (1884),  Lestrille  (1854),  Morton 
(1871),  Blanciiard  (1886),  Roux  (1888)  usw.  Später  machte  man  die  Erfahrung,  daß  der  Wurm 
nicht  nur  der  Erreger  eines  Augenleidens  ist,  sondern  nicht  selten  Schwellungen  und  Entzündungen 
an  anderen  Körperstellen  hervorruft,  welche  als  Störungen  an  verschiedenen  Plätzen  der  West¬ 
küste  Afrikas  endemisch  sich  häufen  und  unter  den  Namen  calabar  sirellings  (Robertson  1894; 
Thompstoxe  1894;  Habersiion  1904;  Kerr  1904;  Manson  1910;  Davey  1915)  und  Kamerun¬ 
schwellung  (Joseph  1903;  Külz  1908;  Geisler  1909  usw.)  heute  allgemein  bekannt  sind. 

Soweit  wir  heute  sehen,  ist  Filaria  loa  auf  die  Westküste  Afrikas  beschränkt 
(Brumpt  1904;  Ward  1905);  sie  wurde  in  Südnigeria  festgestellt  (Plehn  1898;  Forau 
1910);  im  Kongobecken  (Manson  1903,  Habershon  1904)  im  Kalabargebiet  zwischen 
Nigeria  und  Kamerun  (Tiiompstone  1894;  Manson  1903);  in  Kamerun,  besonders  im 
Stromgebiete  des  Wuri  und  Mungo  (Joseph  1903,  Külz  1908,  Geisler  1909);  im 
belgischen  Kongolande  zu  Nala,  Niangora,  Ibambi  (Low  1927).  Nicht  nur  die  Ein¬ 
geborenen  sind  ihre  Träger;  auch  die  Europäer  werden  an  manchen  Stationen  davon 
gequält.  In  Yakusu,  einer  Station  am  oberen  Kongolauf,  leidet  fast  jeder  Europäer 
an  „Tropenschwellungen“  infolge  von  Infektion  mit  Filaria  loa. 

Was  Manson  (1910)  vermutete,  daß  Filaria  loa  das  Muttertier  der  Microjilaria 
diuma  sei,  ist  heute  wohl  sichergestellt.  Die  Mikrofilarien  werden  im  Blute  des  Loa- 
trägers  nicht  gefunden,  solange  der  Wurm  noch  im  Körper  wandert;  erst  wenn  er 
sich  zur  Ruhe  gesetzt  hat,  häufen  sich  die  Larven  im  Blutkreislauf.  Die  Elterntiere 
scheinen  ein  sehr  langes  Leben  zu  haben;  10  Jahre  und  später,  nachdem  Reisende 
eine  Loagegend  verlassen  hatten,  kam  der  Wurm  zum  Vorschein  (Laveran  1916). 

Filaria  loa  Guyot  (1776), 

Dracunculu s  ocult  Diesing  1860,  Dracunculus  loa  Cobbold  1864.  Jugendform: 
Filaria  sanguinis  hominis  diuma  Manson  1891,  Micro  filaria  diuma . 

Das  Männchen  erreicht  erwachsen  die  Länge  von  30—33  mm  und  eine  Dicke 
von  0,4  mm;  das  Weibchen  wird  doppelt  so  lang,  bis  zu  63  mm,  und,  nach  älteren 
Beobachtern,  darüber  bis  70  mm  und  150  mm,  bei  einer  Dicke  von  0,5  mm.  Die 
Haut  des  Wurmes  ist  mit  Ausnahme  des  Vorderteiles  und  des  männlichen  Hinter¬ 
endes  mit  kleinen  buckeligen  Erhebungen  ungleichmäßig  und  verschieden  dicht 
besetzt.  Der  Vorderteil  ist  wenig  verjüngt  und  trägt  ein  konisches  mehr  oder  weniger 
deutlich  abgesetztes  Kopfstück;  die  sechs  Kopfpapillen  treten  nicht  über  die  Ober¬ 
fläche  der  Haut  hervor.  An  dem  etwas  eingerollten  Hinterende  des  Männchens  stehen 
zwei  postanale  und  drei  präanale  Papillen  in  einer  schmalen  Hautverdickung,  nicht 
ganz  symmetrisch;  sie  nehmen  von  vorn  nach  hinten  an  Größe  ab  und  sind  kolbig 
geformt.  Die  beiden  Spikula,  ungefähr  gleichmäßig  dick,  messen  0,113  und  0,176  mm 
in  der  Länge.  Das  Hinterende  des  Weibchens  ist  nur  leicht  gekrümmt,  breit  abge¬ 
rundet;  der  After  ist  0,17  mm  vom  Schwanzende,  die  Genitalöffnung  2,4  mm  vom 
Kopfende  entfernt. 

Die  Farbe  des  Tieres  ist  rein  weiß,  an  jungen  Würmern  ist  der  Leib  mehr  oder 
weniger  durchsichtig.  Beim  Aufbewahren  bräunt  sich  der  Wurm.  Der  Darm  kann 
am  lebenden  Wurm  als  schwarze  Linie  hervortreten. 

Die  im  Körper  reifer  Loa weibchen  enthaltenen  Embryonen  stimmen  mit  der 
Microjilaria  diuma  vollkommen  überein  nach  Form  und  Bildung  (Fülleborn  &  Külz 
1912;  Rousseau  1919);  damit  ist  die  Vermutung  Manson’s,  die  auf  geographischen 
Tatsachen  beruhte,  daß  Microjilaria  diuma  die  Jugendform  des  Loawurmes  sei, 
wohl  als  zutreffend  anzusehen  (Brumpt  1904;  Looss  191.4).  Die  Haut  der  Embryonen 
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ist  fein  geringelt;  am  Kopf  scheint  ein  feines  dorsales  Spitzchen  vorhanden  zu  sein 
(Dufougere);  beiderseits  davon  ein  kleiner  glänzender  Fleck  (Nattan-Larrier  1911); 
auf  halber  Höhe  des  Kopfes  eine  bewegliche  Einschnürung  wie  bei  Microfilaria 
nocturna.  Ob  eine  die  Mikrofilaria  der  Länge  nach  durchziehende  Linie  eine  Falte 
der  Außenscheide  (Fülleborn)  oder  eine  Längslinie  des  Wurmkörpers  ist,  bleibt 
eine  offene  Frage. 

Bei  einem  Loakranken  wurden  von  Bille  t  (1906)  die  Embryonen  außer  im  Blute 
auch  im  Speichel  und  im  Harn  bei  Tage  und  bei  Nacht  gefunden;  diese  Angabe  ist 
vereinzelt  geblieben.  Vielleicht  waren  Filaria  bancrofti  und  Filaria  loa  zugleich  in 
dem  Kranken  anwesend.  Beide  Filarien  kommen  sehr  oft  zusammen  im  Blut  vor 
und  neben  ihnen  noch  Filaria  perstans  (Ringenbach  &  Guyomarch  1914). 

Im  Hinblick  auf  das  strenge  Gebundensein  der  im  Blut  ihres  menschlichen  Wirtes 
schwärmenden  Mikrofilarie  an  die  Tagesstunden  hatte  Manson  als  Zwischenwirt  des 
Embryo  ein  am  Tage  stechendes  Insekt  vermutet  und  in  erster  Linie  an  die  „Mangrove 
fly“  gedacht;  Mangrovefliege  ist  ein  Sammelname  für  verschiedene  Chrysops-  und 
Tabanus- Arten  (Low  1911).  In  der  Tat  wurde  in  der  Küstenlandschaft  Kalabar  am 
Golf  von  Guinea  bei  Chrysops- Arten,  Chrysops  dimidiatus  van  derWulp  und  Chrysops 
silaceus,  die  Weiterentwicklung  des  Embryo  beobachtet  (Leiper  1913),  sie  geschieht 
in  den  Speicheldrüsen  der  Fliege.  Von  den  in  Kamerun  fliegenden  Chrysopsarten 
sind  an  stark  verseuchtem  Platz,  wo  die  Eingeborenen  schwer  an  der  Loaplage  leiden, 
5,3%  mit  Filarialarven  verseucht  (Kleine  1915).  Hingegen  mißlangen  Versuche, 
den  Loaembryo  auf  Anopheles  rossi  zu  übertragen  (Annet,  Dutton  &  Elliott  1901); 
ebenso  Übertragungsversuche  auf  Kuliziden,  Anopheliden  und  Glossinaarten  (Brumpt 
1904),  auf  Anopheles  maculipennis,  Stegomyia  fasciata,  Culex  pipiens,  Omithodorus 
moubata ,  Pulex  irritans  (Fülleborn  1912). 

In  Kleine’s  Untersuchungen  zu  Eseka  in  Kamerun  wurden  oUO  Stück  Chrysops  silaceus  und 
100  Stück  Chrysops  dimidiatus,  sämtlich  Weibchen,  zerlegt;  32  davon  trugen  Loalarven,  9  darunter 
reife  Loalarven,  im  Magen,  im  Fettkörper  der  Leibeshöhle,  im  Kopf  und  Rüssel.  In  Lagos  fand 
Connals  (1921)  die  Schwärme  des  Chrysops  silaceus  zu  0,8%,  des  Chrysops  dimidiatus  zu  2,4% 
mit  Filarialarven  infiziert.  Daß  es  sich  um  Loalarven  in  Kleine’s  Funden  handelte,  wurde  erst 
dann  wahrscheinlich,  als*  es  auch  im  Experimente  gelang,  jene  Fliegen  dadurch  zu  infizieren,  daß 
man  sie  Menschenblut,  das  mit  Microfilaria  loa  beladen  war,  saugen  ließ;  und  zwar  gelang  die  In¬ 
fektion  im  Versuch  ganz  regelmäßig  und  sehr  gründlich,  so  daß  im  Mittel  auf  die  Fliege  427  Larven 
kamen;  diese  fand  man  in  der  Thoraxmuskulatur,  zweimal  auch  im  Säugrüssel.  Immer  war  die  zu¬ 
fällige  Infektion  der  freilebenden  Fliege  weit  geringer  als  die  künstliche  Infektion  im  Experiment: 
jene  im  Mittel  3,5%,  diese  100%,  so  daß  der  Einwand,  die  Versuchsmücken  hätten  schon  draußen 
die  Infektion  erlitten,  wenigstens  für  die  Hauptmasse  der  Versuchstiere  hinfällig  ist  (A-  Connals  & 
S.  Connals  1921). 

Der  aus  Loablut  in  die  Fliege  aufgenommene  Loaembryo  schlüpft  binnen  der 
ersten  und  sechsten  Stunde  im  Magen  der  Fliege  aus  seiner  Scheide  aus,  durchbohrt 
die  Magenwand  und  dringt  sodann  in  die  Muskulatur  des  Abdomens  ein;  später 
erreicht  er  Thorax  und  Kopf  der  Fliege ;  im  Thorax  suchen  die  Larven  die  Basis  der 
Flügel  und  Beine  auf,  manchmal  verirren  sie  sich  in  die  Beine ;  von  der  Brustmusku¬ 
latur  gelangen  sie  in  die  Lippenhöhle,  durchbohren  die  Labellen  und  verlassen  damit 
ihren  Wirt.  Ihr  aktives  Eindringen  in  die  Haut  von  Meerschweinchen,  Kaninchen 
und  Affen  konnte  beobachtet  werden. 

Das  Wachstum  der  Loalarve  im  Fliegenkörper,  von  Tag  zu  Tag  verfolgt,  geschieht  nach  den 
folgenden  Maßen.  Am  ersten  Tage  nach  ihrer  Aufnahme  in  den  Fliegenkörper  mißt  die  ausgeschlüpfte 
Larve  in  der  Länge  0,2  mm,  in  der  Dicke  0,01  mm;  sie  wächst  in  den  nächsten  Tagen  hauptsäch¬ 
lich  in  die  Breite.  Am  dritten  Tage,  wo  einige  erst  den  Magen  verlassen,  betragen  die  Maße  0,3  mm 
zu  0,032  mm;  am  vierten  Tage  0,39  mm  zu  0,035  mm.  Vom  fünften  Tage  an  strecken  sich  die  Larven 
in  die  Länge  und  nehmen  vom  achten  Tage  dabei  wieder  an  Dicke  ab:  die  Maße  betragen  am  fünften 
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Tage  0,9  mm  zu  0,037  nun;  am  siebenten  Tage  1.3  mm  zu  0,04  mm;  am  zehnten  Ta"  2  mm  zu 
0,025  mm.  Zwischendurch,  am  sechsten  Tage,  findet  eine  Hautun"  statt  und  der  Schwanz  wird 
dreilappig.  Die  ganze  Entwicklung  dauerte  in  Lagos  während  dem  Juni  und  Dezember  10  Tage, 
während  dem  Juli,  bei  einer  Temperaturverminderung  um  3°  C,  12  Tage.  In  80 °0  der  Fälle  fanden 
sich  die.  Larven  in  den  Muskeln  und  im  Bindegewebe  am  Hinderende  des  Abdomens  (Goxxal  1921 ); 
oder  vielmehr,  nach  einer  späteren  Berichtigung,  im  Fettkörper  des  Abdomens  (Foxxal  1923), 
wie  es  schon  Kleixe  (1915)  gesehen  hatte.  Bisweilen  auch  saßen  die  Larven  in  der  Chitinhaut  des 
Abdomens,  nie  aber  in  den  Malpighischen  Gefäßen.  Im  Thorax  verweilen  sie  in  der  Muskulatur 
dicht  unter  der  Haut;  im  Kopf  rings  um  die  Augen.  Die  Larven  sind  fast  unausgesetzt  in  Bewegung 
und  dabei  bestrebt,  den  Kopf  des  Wirtes  zu  erreichen.  Das  Auswandern  der  Larven  aus  den  La¬ 
bel  len  pflegt  insgesamt  binnen  24  Stunden  zu  geschehen,  kann  sich  aber  auch  über  zwei  und  vier 
Tage  hinziehen.  Das  Einbohren  in  die  Haut  des  neuen  Warmbliiterwirtes  wird  in  sechzig  Sekunden 
beendigt  (Fig.  108). 


Fig.  ins. 


Tägliche  Änderungen  von  Loa 
loa-  in  Chrysops.  Nach  dem 
Leben  gezeichnet  mit  der  Ca¬ 
mera  lucida.  Die  Zahlen  zeigen 
die  Tage  des  Wachstums  an; 
der  Wurm  oben  links  =  150  u 
lang;  die  weiteren  bei  gleicher 
Vergrößerung.  (Coxxal,  1922.) 


Chrysops  sticht  von  Sonnenaufgang  bis  morgens 
10  oder  11  Uhr  und  von  4  Uhr  nachmittags  bis  zum 
Sonnenuntergang;  er  nimmt  bei  einem  Mahl  3  —  5 
gran,  02,  — 0,3  Gramm,  Blut  auf.  Die  Fliege  kann  wahr¬ 
scheinlich  fünf  oder  sechs  Tage  lang  infektiös  bleiben 
(A.  Coxxal  &  S.  Coxxal  1922). 

An  der  Zusammengehörigkeit  von  Filaria  loa  und 
M i er of Maria  diurna  ist  gezweifelt  worden  mit  dem  Hin¬ 
weis  auf  die  Tatsache,  daß  in  vielen  Fällen,  in  welchen 
der  Loawurm  und  die  Kalabarschwellung  sich  zeigten, 
Mikrofilarien  im  Blute  nicht  nachweisbar  waren  (Axxet, 
Duttox  &  Elliott  1901).  Inzwischen  ist  festgestellt 
worden,  daß  Filaria  loa  lange  Zeit,  vier  Jahre  und 
länger,  zum  Ausreifen  im  menschlichen  Wirt  braucht 
(Geislf.r  1909,  1910;  Low  1911).  Sogar  weit  längere 
Fristen  für  die  Geschlechtsreife  und  für  das  Auftreten 
der  Brut  sind  beobachtet  worden. 

Bei  einem  Europäer,  der  im  JaJire  1905  Kamerun  ver¬ 
lassen  hatte,  wurden  erst  im  Jahre  1911  Filarien  und  im  Jahre 
darauf  Mikrofilarien  beobachtet  (Meixhof  1913).  Ein  Mann,  der 
im  Jahr  1899  zu  Gabon  Gelegenheit  hatte,  mit  Filaria  loa  an¬ 
gesteckt  zu  werden,  hatte  1901  Würmer  in  der  Konjunktiva  des 
Auges;  1902  waren  keine  Mikrofilarien  nachweisbar,  wohl  aber 


im  Jahre  1909;  ferner  zeigten  sich  Mikrofilarien  in  den  Jahren  1911  bis  1913;  während  dieser  Zeit 
wurden  mehrere  Loawürmer  bei  ihm  exstirpiert.  Die  letzten  Krankheitszeichen  wurden  im  Jahre 
1914  beobachtet;  im  Jahre  1915  konnte  Microf  ilaria  diurna  nicht  mehr  gefunden  werden  (Lavk- 
rax  1910). 

Da  die  Embryonen  im  ausgepreßten  oder  mit  der  Spritze  herausgezogenen  Saft  der  Kamerun- 
Schwellung  öfter  und  früher  nachzuweisen  sind  als  im  strömenden  Blut  (  Kelz),  so  ist  anzunehmen, 
daß  die  Elterntiere  ihre  Brut  in  das  Bindegewebe  absetzen;  ob  sic  von  da  in  die  Bauchhöhle  und 
Brusthöhle  des  Wirtes  wandern  (Looss),  ist  unentschieden.  Jedenfalls  ist  ihr  endlicher  Übergang 
in  den  Blutkreislauf  notwendig  für  ihr  Gelangen  in  den  Zwischenwirt  und  für  die  Weiterentwicklung 


der  Larve. 

Zum  Zustandekommen  der  Augenentzündung  wie  der  Unterhautödeme  beim  Loaträger 
scheint  die  Anwesenheit  des  Wurmes  an  sich  zu  genügen,  ohne  die  Absetzung  der  Brut,  ln  einem 
Falle,  wo  die  Kamerunschwellungen  sich  über  drei  Jahre  gezeigt  hatten,  endete  das  Leiden  mit  der 
Entfernung  eines  männlichen  Wurmes  (Ward  1900);  der  Versuch,  die  Hautödeme  mit  Lymph¬ 
gefäßverlegung  durch  den  wandernden  Wurm  zu  erklären  (Leifek  1913)  oder  mit  der  chemischen 
Wirkung  absterbender  Larven  (  KiTz  1908).  darf  wohl  aufgegeben  werden:  es  genügt  die  Annahme 
einer  toxischen  Einwirkung  durch  den  lebenden  Wurm  wie  bei  so  vielen  anderen  Helminthenkrank¬ 
heiten  (Looss). 
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Das  Krankheitsbild  der  Filariasis  loa 
ist  also  je  nach  dem  Auftreten  des  wandernden  Wurmes  an  der  Körperoberf lache 
eine  entzündliche  Schwellung  an  der  Lidbindehaut  des  Auges  oder  eine  solche  unter 
der  Haut  oder  an  inneren  Schleimhäuten;  die  Loaophthalmie  und  die  Kalabar- 
schwellung  oder  Kamerunschwellung. 

Die  Loaophthalmie  beginnt  mit  dem  Wandern  des  Wurmes  in  der  Nähe  des 
Augapfels;  der  Wurm  bewegt  sich  zwischen  Bindehaut  und  Bulbus  im  Bindegewebe 
sehr  lebhaft  umher ;  wandert  oft  von  einem  Auge  über  den  Nasenrücken  hinweg  zum 
anderen  Auge  oder  auch  zu  anderen  Teilen  des  Gesichts;  wird  er  gerade  unter  der 
Bindehaut  beobachtet,  so  erscheint  er  als  ein  Schlänglein  von  der  Dicke  einer  dünnen 
Violinsaite  und  etwa  fingergliedlang.  Für  gewöhnlich  tritt  er  ganz  unvermutet,  ohne 
Vorboten,  auf  und  verursacht  entweder  ein  lästiges  Druckgefühl  und  ein  unruhiges 
Zucken  oder  Wimmeln  am  Ort  seines  Aufenthaltes  oder  auch  einen  lebhaften  Juckreiz 
und  sogar  heftige  stechende  Schmerzen,  die  den  Träger  zwingen,  die  Lider  krampfhaft 
zu  schließen,  wobei  Tränenfluß,  Lichtscheu  und  Entzündung  der  besiedelten  Gewebe 
sich  äußern.  Der  Wurm  kann  gelegentlich  durch  seine  Bewegungen  die  Konjunktiva 
von  der  Sklera  abheben.  Die  Belästigung  dauert  einige  Stunden  oder  auch  zwei, 
drei  Tage.  Dann  verschwindet  das  Tier  für  Tage,  Wochen, Monate,  und  die  Entzündung 
am  Auge  klingt  ab,  bis  der  Wurm  aufs  neue  wieder  an  die  Oberfläche  des  Körpers 
kommt,  um  wiederum  das  Auge  oder  eine  andere  Stelle  zu  quälen.  Wärme  fördert 
sein  Auftreten,  Kälte  verzögert  oder  verhindert  es  (Guyot  1777,  Yarr  1899,  Billet 
1907,  Bonnaud  1907). 

Die  Stellen  der  Loaknoten  im  Unterhautgewebe,  in  denen  die  Loafilarie 
auftritt,  sind  sehr  verschieden,  im  Gesicht,  am  Rumpf,  an  der  Rute,  an  den  Gliedern. 
Der  Wurmträger  wird  aufmerksam  auf  den  Wurm  durch  die  Bewegungen  des  Tieres, 
durch  zunehmenden  Juckreiz  und  mehr  oder  minder  lebhafte  Schmerzen,  zu  denen 
sich  dann  bald  eine  ödematöse  oder  entzündliche  Geschwulst  gesellen  kann. 

Solche  Schwellungen  äußern  sich  nicht  bloß  unter  der  Körperoberfläche  sondern 
gelegentlich  auch  an  den  Schleimhäuten  des  Rachens,  des  Kehlkopfs,  der  Speiseröhre, 
der  Harnröhre.  Kehrt  der  Wurm  in  die  Tiefen  des  Körpers  zurück,  so  hinterbleibt 
ein  dumpfes  Schmerzgefühl,  meistens  als  einzige  Beschwerde ;  doch  können  manchmal 
auch  bestimmte  Gliederbewegungen  erschwert  sein  und,  von  plötzlichen  heftigen 
Schmerzanfällen  begleitet,  seinen  Aufenthalt  verraten.  Mitunter  treten  mehrere 
Würmer  im  selben  Wirt  an  verschiedenen  Körperstellen  auf,  zugleich  oder  nach¬ 
einander;  nach  der  operativen  Entfernung  eines  Wurmes  kann  sich  ein  neuer  unter 
der  Haut  zeigen.  In  manchen  Fällen  sind  drei,  vier,  acht  und  mehr  Würmer  bei 
einem  Träger  gezählt  worden.  Ausnahmsweise  ging  eine  Filaria  loa  mit  blutigem 
Harn  ab  (Roden waldt  1910). 

In  tieferen  Körpergegenden  wurde  Lao  zufällig  bei  Operationen  und  bei  Sektionen 
gefunden,  lebend  oder  abgestorben  und  verkalkt  im  Bindegewebe  (Brumpt  1904, 
Külz  1908,  Wise  1910),  nicht  selten  mehrere,  zu  größeren  Nestern  vereinigt,  6  Stück 
im  Hodensack  (Ouzilleau  1913),  21  Stück  im  Hodensack  (Leiper  1911),  36  Stück 
unter  der  Haut  des  Beines  (Penel  1905). 

Das  Loaödem,  Kamerunschwellung,  Kalabarsch wellung ,  ist  eine  ge¬ 
wöhnliche  Plage  unter  der  Bevölkerung  am  Busen  von  Guinea,  von  Kamerun  bis  An¬ 
gola, unter  den  Weißen  so  gut  wie  unter  den  Schwarzen,  am  häufigsten  aber  bei  Kindern, 
Es  zeigt  sich  plötzlich  an  einer  beliebigen  Körperstelle,  besonders  häufig  an  den  Armen 
aber  auch  an  den  Fingern,  am  Rumpf  usw.  Im  Mittel  geht  es  nicht  über  Taubeneigröße 
hinaus,  kann  aber  am  Bauch  oder  Rücken  sieh  bis  zu  Handtellergroße  und  Handgröße 
ausdehnen.  Oft  verändert  es  langsam  seinen  Platz,  indem  es  in  einer  Richtung  sich 
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weiter  bewegt,  bis  zu  12  mm  weit  in  der  Minute,  20  und  30  mm  weit  an  einem  Tage 
(Manson)  ;  es  verschwindet  nach  einigen  Tagen,  um  nach  einer  kürzeren  oder  längeren 
Pause,  nach  Wochen,  Monaten,  Jahren,  am  selben  Platz  oder  an  einem  anderen  Platz 
wiederzukehren.  Loaträger,  die  das  Loagebiet  verlassen,  sind  vor  solchen  Rückfällen 
nicht  geschützt,  auch  in  kühleren  Klimaten  nicht;  nur  scheint  der  kühlere  Himmels¬ 
strich  die  Wiederkehr  zu  verzögern.  Neben  der  Luftwärme  scheinen  auch  körperliche 
Anstrengungen  das  Auftreten  der  Schwellungen  zu  begünstigen. 

Die  Schwellung  ist  anfangs  schmerzlos,  weich;  kann  bald  prall  werden  unter 
Spannung  der  Gewebe  mit  oder  ohne  Juckreiz;  unter  teil  weiser  Rötung  der  Haut 
und  Entwicklung  von  kleinen  Papeln ;  die  Schwellung  kann  mitunter  ein  ganzes  Glied, 
z.  B.  den  Unterarm,  einnehmen.  Der  Wurm  kann  an  ihr  als  weißen  Streifen  durch¬ 
scheinen  (JosEpn  1903),  er  kann  beim  Reiben  aus  der  Geschwulst  hervortreten  (Ward 
1906).  Durch  Kratzen  und  Reiben  können  entzündliche  Prozesse  in  der  Geschwulst 
Platz  greifen.  Von  allgemeinen  Beschwerden  werden  Urtikaria,  Brechneigung,  Atem¬ 
beklemmungen  erwähnt.  Diesen  Allgemeinstörungen  entspricht  wohl  das  Auftreten 
einer  örtlichen  und  allgemeinen  Eosinophilie.  Die  Vermehrung  der  eosinophilen  Zellen 
im  Blute  kann  bei  der  Loafilariasis  auf  20—40%  der  Leukozyten  steigen;  wenn 
Loaödeme  sich  ausbilden  auf  40—60%  (Wurtz  &  Clerc  1903,  Billet  1906,  Livon  & 
Penaud  1906,  Nattan-Larrier  1907,  1909,  Sorel  1911,  Low  &  O’Driscoll  1921). 
Mit  dem  Verschwinden  des  Ödems  pflegt  die  Eosinophilie  wieder  zurückzugehen 
(Billet,  Marchoux  1910).  Steigen  und  Fallen  der  eosinophilen  Zellen  mit  der  Zahl 
von  Mikrofilarien  im  Blute  konnte  nicht  festgestellt  wrerden. 

Daß  das  Loaödem  auch  auf  Schleimhäuten  erscheinen  kann,  wurde  bereits  be¬ 
merkt.  Vielleicht  ist  ein  Loaödem  im  Larynx  die  Ursache  für  manche  der  in  West¬ 
afrika  häufig  vorkommenden  plötzlichen  Todesanfälle  (Manson).  Von  einem  Patienten, 
dem  ein  Loa  wurm  mit  blutigem  Ham  abging,  wird  berichtet,  daß  er  einmal  des 
Nachts  plötzlichen  Hustenreiz  bekam  und  dann,  unter  dem  Gefühl  deutlicher  Wurm¬ 
bewegungen  im  Halse  dort  das  Anwachsen  einer  Geschwulst  empfand,  welche  Atemnot 
und  Erstickungsanfälle  bewirkte,  bis  sie  zusammen  mit  den  Wurmbewegungen  wrieder 
verschwand. 

Microfilaria  loa  ist  im  Blute  sehr  vieler  Loakranken  nicht  zu  finden,  auch  dann 
nicht,  wenn  die  Anwesenheit  der  Elterntiere  unzweifelhaft  ist;  mitunter  hat  man  sie. 
wenn  sie  im  Blut  vergeblich  gesucht  worden  wraren,  im  Gewebssaft  des  Loaödems 
gefunden.  Einen  Fall  von  Loainfekt,  der  17  Jahre  lang  ohne  Störung  bestand  und 
dann  offenkundig  wurde,  hat  Manson-Bahr  (1925)  beobachtet;  ebenso  Ziemann’(1926). 

D  ie  Diagnose  der  Filariasis  loa 

ist  einfach,  wenn  bei  einer  Ophthalmie  oder  einem  Loaödem  der  Wurm  oder  seine 
Brut  nachweisbar  ist.  Eine  starke  Eosinophilie  soll  in  Abwesenheit  anderer  Parasiten 
in  Loagegenden  denVerdacht  auf  Loa  wecken  (Nattan-Larrier).  Bei  der  Diagnose  des 
Loaödems  dürfte  größere  Umsicht  geübt  werden,  als  von  einigen  Autoren  geschehen 
ist.  So  sind  kleine  wandernde  Hautknötchen  als  Kalabarschwellungen  aufgefaßt 
worden,  die  weit  eher  an  die  von  Looss  beschriebene  Dermatitis  linearis  migrans,  wie 
sie  die  wandernde  Ankylostomalarve  und  Strongyloideslarve  macht,  erinnern;  oder 
an  das  als  Hautmaulwurf ,  creeping  eruption,  creeping  disease,  larva  migrans, 
benannte  Hautleiden,  welches  durch  Fliegenlarven,  von  Gastro philus  und  Östrus, 
erregt  wird. 


Die  Behandlung  der  Filariasis  loa 

besteht  in  der  Extraktion  der  Würmer,  sobald  diese  sichtbar  werden;  der  Wurm  ist 
aber  keineswegs  leicht  zu  fassen;  das  hat  schon  Gr  vor  (1777)  erfahren  und  lebhaft 
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geschildert.  Die  Eingeborenen  des  Kongobeckens  bringen  die  Loaödeme  durch  Ein¬ 
reiben  hautreizender  Pflanzensäfte  zur  Verteilung  (Nattan-Larrier).  — 


Als 


Filaria  eoctraocularis ,  Loa  extraocularis  Skrjabin  1917 

ist  ein  unreifes  Filariaweibchen  beschrieben  worden,  das  in  einer  bohnengroßen  Ge¬ 
schwulst  im  inneren  Augenwinkel  eines  zwanzigjährigen  Farmers  im  nördlichen 
Kaukasus  gefunden  wurde. 

Die  Geschwulst  saß  zwischen  Auge  und  Orbitalwand,  beweglich,  schmerzlos,  umschloß  eine 
fibröse  Kapsel,  in  deren  Innerem  ein  zarter  Wurm,  der  von  Filaria  La  sowie  von  Filaria  conjunc¬ 
tivae  Addario  1885,  Filaria  palpebralis  Pace  1867,  Filaria  peritonei  hominis  Babes  1880,  Filaria 
inermis  Gbassi  1887,  sich  wohl  unterscheiden  ließ.  Länge  143  mm;  größte  Breite  0,612  mm;  Kuti- 
kula  fein  quergestreift;  Nervenring  0,272  mm  vom  Vorderende  entfernt;  After  0,1  mm  vom  Hinter¬ 
ende  entfernt;  Vulva  2,04  mm  vom  Vorderende;  zwei  postanala  Papillen  (Skrjabin  1917). 

Die  eben  genannte  Filaria  conjunctivae  Addario  (1885)  mit  ihren  zahlreichen  synonymen 
Bezeichnungen,  ist  zuerst  in  der  Orbita  eines  Menschen  von  Dubini  in  Mailand  gesehen  worden, 
wurde  dann  von  Babes  (1879)  in  Bukarest  eingekapselt  im  Ligamentum  gastrolienale  einer  Frau 
gefunden,  endlich  genau  beschrieben  durch  Addario  nach  einem  Exemplar  von  einer  erbsengroßen 
Konjunktivalgeschwulst  aus  Catania.  Es  folgten  Mitteilungen  über  weitere  Funde  bei  Eseln  und 
Pferden  durch  Grassi  (1887),  unter  der  Haut  des  Oberarmes  durch  Alessandrini  (1906),  Forbes 
(1918),  am  Auge  durch  Sewell  (1920),  Charles  (1920)  usw.  Die  gewöhnlichen  Wirte  des  Wurmes 
sind  Einhufer,  Pferde  und  Esel;  der  Mensch  wird  zufällig  befallen. 

Bis  zum  Jahre  1918  wTar  nur  das  Weibchen  bekannt,  ein  spannenlanger,  violinsaitenartiger 
Wurm,  16 — 20  cm  lang,  0,5  mm  dick,  weiß  oder  bräunlich,  mit  geringelter  Kutikula;  nur  der  lippen¬ 
lose,  papillenlose  Mund  ist  glatt.  Vulva  in  der  Nähe  des  Mundes;  Ösophagus  0,6  mm  lang;  Anus 
nahe  beim  Schwanzende;  hinter  dem  Anus  zwei  sackartige  Anhänge.  Die  Embryonen  werden  fertig 
geboren. 

Das  Männchen,  von  Forbes  (1918)  gefunden,  mißt  58  mm  in  der  Länge,  0,45  mm  in  der  Dicke; 
Schwanzende  0,1  mm  dick.  Die  Kutikula,  quergestreift  mit  Rillen  von  0,002  mm  Breite,  ist  0,008  mm 
dick.  Das  Vorderende  des  Männchens  verjüngt  sich  zum  stumpfen  Kopf.  Der  Darm,  0,004  mm  vom 
Vorderende  entfernt,  hat  eine  Schlinge;  der  Schwanz  0,001  mm  vom  Hinterende  an  beginnend  ist 
gekrümmt;  eine  Spicula  0,25  mm  lang. 

Wahrscheinlich  gehört  hierher  noch  eine  Reihe  anderer  Fälle  von  Filariasis,  die  besonderen 
Filarien  zugeteilt  worden  sind:  Filaria  palpebralis  (Pace),  Filaria  papillosa  (Rivolta),  Filaria 
apapiUocephala  (Condoretti)  ;  zwei  Fälle  aus  Makedonien,  ein  Tumor  am  Vorderarm  und  ein  an¬ 
derer  an  der  Nase  unter  dem  Tränensack,  von  Forbes  (1918)  mitgeteilt;  drei  Fälle  von  „Circum- 
ocular  filariasis“,  in  Peking  beobachtet:  in  der  Augenklinik  des  Union  Medical  College  Hospital 
wurden  bei  einem  Chinesen  im  Augensack  mehrere  Fadenwürmer  von  8 — 73  mm  Länge  gefunden, 
die  Houghton  als  Filaria  palpebralis ,  wie  sie  beim  Pferde  häufig  ist,  bestimmte;  in  einem  zweiten 
Falle  hatte  der  Träger  desselben  Wurmes  seit  drei  Monaten  Augenschmerz  mit  zunehmendem  Tränen¬ 
fluß,  dabei  infolge  einer  unvollständigen  Fazialislähmung  ein  Ektropium  des  unteren  Lides  mit 
dem  Unvermögen,  das  Auge  zu  schließen;  im  oberen  Konjunktivalraum  wurden  zwei  weibliche 
Filarien  gefunden  mit  befruchteten  Eiern;  nach  der  Entfernung  der  Würmer  heilte  das  Augenleiden 
rasch,  die  Muskelschwäche  im  Fazialisgebiet  verlor  sich  allmählich  ( Stucke y,  Houghton,  Trimble 
1917).  Ein  Fall  von  Filariasis  circumocularis  an  der  Augenbraue  (Fisher  1919).  —  Oder  gehören 
diese  Fälle  zur  Thelaziasis?  (weiter  unten  S.  328). 

3.  Filariasis  perstans. 

Das  Verbreitungsgebiet  der  Filariasis  perstans  ist  das  tropische  Westafrika  und 
Ostafrika  und  das  tropische  Amerika  an  einzelnen  Plätzen.  Vereinzelte  Fälle  sind 
von  den  Fidschiinseln  mitgeteilt  worden.  Microjilarki  perstans  kommt  mit  Microfihria 
hancrofti  und  Microfilarm  loa  an  manchen  Plätzen  zugleich  vor;  auch  im  demselben 
Wirt  (Ringenbach  &  Guyomarcii  1914). 

Von  297  Askari  in  Deutschostafrika  hatten  90  =  112,3%  den  Bancroftwurm  nachts,  nur  6 
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=  2,0%  die  Microfiluria  perstans  (Exgelaxd  1020).  In  Algier  ist  bisher  nur  einmal  ein  Fall  von 
autochthoner  Infektion  mit  Filaria  perstans  beim  Mensehen  beobachtet  worden  uSkrgextä;  Foley) 
wiewohl  viele  Tausende  von  Negern  mit  Filarien  im  Flut  sieh  dort  aufirehalten  haben.  Im  Kongo- 
beeken  sind  bis  60%,  in  Uganda  75%,  in  Kritiseh-Guyana  50%  der  Einwohner  Ferst ansträger. 
Europäer  werden  oft  befallen. 

Die  meisten  Falle  von  Mierofilariasis  perstans  sind  bei  Erwachsenen  festgestellt :  bei  Kindern 
war  der  Fund  selten;  das  eilt  für  Bukoba  am  Victoria  Xvansa  (Feldmaxx  1004.  1005). 

In  Kamerun  wurden  auch  bei  Gorillas  und  Schimpansen  die  Mikrofilarien  der  Filaria  perstans 
gefunden  (Ziemaxx  1002,  Kodenwaldt  1008,  Keichenow  1020).  Die  Übertragung  auf  einen 
Macacus  Sinieus  mittlang;  von  100  Cu  lief:.*,  welche  an  einem  Senegalneger,  der  Embryonen  von 
Filaria  perstans  im  Blute  hatte,  gesogen  hatten  und  bei  24-  25°  ('  autbewahrt  worden  waren,  wurden 
nach  zwei  Monaten  70  auf  den  Affen  gesetzt,  der  sich,  während  zwei  Monaten  sehr  oft  untersucht, 
von  Mikrofilarien  frei  erwiesen  hatte.  Der  Rest  der  Mücken  wurde  dem  Affen  nach  drei  und  fünf 
Monaten  angesetzt;  aber  dieses  Mal  wollten  die  Mücken  nicht  mehr  stechen.  Der  Affe  blieb  von 
Mikrofilarien  frei  bis  zu  seinem  Tode,  der  nach  acht  Monaten  unter  den  Zeichen  einer  infektiösen 
Lungenentzündung  erfolgte  (Sergext  &  Gouillox  1021). 

Filaria  perstans  Maxsox  (1891),  Acanthocheilonema  perstans  mansoni9 
Railliet,  Hexry  et  Laxgerox  1912;  Jugendform  Microfllaria  perstans ; 
Filaria  sanguinis  hominis  minor  mansoni . 

Die  erwachsene  Filaria  perstans  ist  nur  unvollständig  bekannt;  sie  wurde  iin 
Bindegewebe  und  Fett  an  der  Wurzel  des  Mesenteriums,  hinter  der  Bauchaorta  und 
unter  dem  Perikardium  in  Britisch- Guyana  bei  Eingeborenen  von  Daxiels  (1897) 
entdeckt;  bald  auch  in  Deutschostafrika  im  Bindegewebe  hinter  der  Bauchaorta  von 
Feldmaxx  (1905)  gefunden.  Sie  sieht  der  Filaria  banerofti  sehr  ähnlich;  aber  das 
Männchen  ist  nur  40  mm  lang  und  0,08  mm  dick;  das  Weibchen  60  mm  lang  und 
0,12—0,14  mm  dick.  Das  Männchen  trägt  vier  Paar  präanaler  und  ein  Paar  postanaler 
Papillen,  die  sehr  klein  sind ;  und  zwei  durchsichtige  Spikula.  Das  auffallendste  Merk¬ 
mal  soll  ein  Paar  dreieckiger  Anhängsel  an  dem  Schwänzende  sein,  das  diesem  eine 
mitraähnliche  Gestalt  gibt;  bei  beiden  Geschlechtern  (Low  1903). 

Die  Embryonen,  über  welche  oben  berichtet  ist,  kreisen  Tag  und  Nacht  im  Blut; 
sie  machen  sich  durch  ihre  rasche  Fortbewegung  und  durch  die  Fähigkeit,  sich  zu 
strecken  und  zu  verkürzen,  bemerklich.  An  ihrem  Kopf  wurde  die  Vorhaut  Maxsox ’s 
besonders  deutlich  wahrgenommen  von  Maxsox  und  Feldmaxx:  aber  \’on  dem  Vor¬ 
handensein  eines  Kopfstachels  hat  sich  Fülleborx  nicht  mit  Gewißheit  überzeugen 
können.  Auffallend  kleine  Exemplare,  die  oft  Vorkommen  (vax  Campexhout),  wurden 
für  jüngere  Embryonen  (Brumpt  1904)  oder  für  kontrahierte  Würmer  (Fülleborx) 
erklärt.  —  Die  an  den  Polen  leicht  verjüngten  Eier  messen  in  der  Länge  0,04  mm,  in 
der  Breite  0,025  mm. 

In  dem  Falle  von  Filariasis  perstans  in  Algier  bei  einem  Eingeborenen  aus  Süd- 
oran  (Sergext  &  Foley  1908)  sind  bei  zahlreichen  am  Tage  und  in  der  Nacht  wieder¬ 
holten  Blutuntersuchungen  nur  ein  einziges  Mal  zwei  Exemplare  von  0,11  mm  Länge 
und  0,0032  mm  Dicke  gefunden  worden;  in  einem  Falle  von  Filariasis  perstans  bei 
einem  Einwohner  von  Gafsa  in  Tunis,  der  gleichzeitig  an  Bilharziasis  litt  und  mit 
Salvarsan  behandelt  worden  war,  wurden  ein  einziges  Mal  zahlreiche  Embryonen  von 
wechselnder  Größe,  im  Mittel  0,15  mm  Länge,  0,007  mm  Breite,  im  Urin  gefunden, 
aber  niemals  im  Blute  (Coxor  1911).  In  beiden  Fällen  wird  der  Mangel  einer  Außen¬ 
scheide  ausdrücklich  betont;  gleichwohl  hält  Looss  sie  nicht  für  unzweifelhaft. 

Die  weitere  Entwicklung  der  Microfilaria  perstans  ist  noch  unbekannt.  Als 
Zwdschenwrirt  wurde  Ornithodorus  moubata  von  Chris ty  vermutet;  auch  glauben 
Feldmaxx  (1904)  und  Wellmax  (1907)  sich  von  der  Weiterentwicklung  der  Larven 
in  dieser  Zecke  überzeugt  zu  haben.  Wkllmax's  Angaben  wurden  von  Low  bestätigt; 
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aber  Fülleborn  (1908,  1913)  vermochte  nicht,  die  Zecke  mit  der  Mikrofilarie  zu 
infizieren  und  erfuhr  überdies  von  einem  Sachkenner,  daß  in  Kamerun,  wo  Micro - 
filaria  perstans  gemein  ist,  Ornithodorus  moubata  überhaupst  nicht  vorkommt.  Er¬ 
folglos  blieben  Übertragungsversuche  mit  Anopheles  costalis ,  A.  funestus ,  A.  paludis, 
Panoplites  sp.,  Stegomyia  fasciata ,  St.  sugens  Hodges;  ferner  mit  verschiedenen  Arten 
von  Tabanus ,  Haematopota ,  Chrysops  und  Stomoxys  (Wellman  1907),  mit  Stegomyia 
fasciata ,  Culex  pipiens  und  Pulex  irritans  (Fülleborn  1908),  mit  Culex  pipiens  (Ser- 
gent  &  Gouillon  1921).  Der  Anfang  einer  Weiterentwicklung,  die  aber  bald  zum 
Stillstände  kam,  konnte  in  Anopheles  maculipennis  beobachtet  werden  (Hodges  1902, 
Low  1903,  Fülleborn  1913).  Im  Magen  der  Stechfliege  Chrysops  centurionis ,  welche 
an  Trägern  von  Micro  filaria  perstans  und  loa  gesogen  hatte,  wurden  Embryonen 
häufig  gefunden  (Ringenbach  &  Guyomarch  1914). 

Mit  einem  Hinweis  auf  die  gleiche  geographische  Verbreitung  des  Bananenbaumes 
und  der  Micro  filaria  perstans  hat  H.  C.  Bastian  (1904)  die  Vermutung  aufgestellt, 
die  Larve  gehöre  eigentlich  zum  Genus  Tylenchus  Bastian ,  lebe  für  gewöhnlich  in  der 
Bananenpflanze  und  wandle  sich,  wenn  sie  mit  der  Frucht  zufällig  in  den  Menschen 
gelange,  in  diesem  zur  Microfilaria  perstans  um.  —  Eine  Kritik  dieser  Meinung  gibt 
Low  (1904).  Jüngst  hat  Sharp  (1927)  die  Entwicklung  der  Microfilaria  perstans  in 
Culicoides  grahami  verfolgen  können.  Er  fand  zu  Mamfe  in  Kamerun  3%  dieser  Mücken 
davon  besiedelt. 

Von  den  pathologischen  Erscheinungen  der  Filariasis  perstans  ist  nichts 
Sicheres  bekannt.  Es  werden  Drüsenschwellungen  bei  den  Guineanegern  darauf 
zurückgeführt  (Pittaluga  1912);  ferner  in  Kamerun  Krankheitsanfälle  mit  Frösteln, 
Fieberhitze  und  trockenem  Husten  und  nachfolgender  Anämie  (Ziemann  1902,  1905); 
Ödeme  an  den  oberen  Augenlidern  und  Brustkatarrhe  (Marschall,  Engeland  & 
Manteufel  1911).  In  Kamerun  wurden  Neger  beobachtet,  welche  ohne  Trypano- 
somiasis  das  Bild  der  Schlafkrankheit  darboten;  sie  waren  stark  mit  Microfilaria, 
perstans  infiziert.  Atoxyleinspritzungen  blieben  erfolglos  (Külz  1908,  1910). 

4.  Filariasis  ozzardi  (demarquayi). 

Die  Microfilariasis  ozzardi  ist,  soweit  man  bisher  sieht,  auf  einzelne  Inseln  West- 
indiens  und  auf  das  Innere  von  Britisch -Guyana  beschränkt  und  in  jenen  Gegenden 
mit  wechselnder  Häufigkeit  beobachtet  worden.  In  Guyana  sind  23—30%  einzelner 
Gemeinden  mit  dem  Blutwurm  behaftet  (Daniels  1898,  1899;  Low  1902). 

Filiari  ozzardi  Manson  1897,  Filaria,  demarquayi;  Filaria  juncea , 

Railliet  1908. 

Der  geschlechtsreife  Wurm  bewohnt  das  subperitoneale  Bindegewebe  im  Me¬ 
senterium  und  Omentum  von  Eingeborenen  Guyanas  (Ozzard  1896,  1902;  Daniels 
1898)  und  von  Westindiern  auf  St.  Lucia  (Galgey  1899).  Vom  männlichen  Tier  ist 
erst  ein  38  mm  langes,  0,2  mm  dickes  Endstück  bekannt;  Spikula  und  Papillen  waren 
nicht  sicher  erkennbar  (Daniels).  Das  Weibchen  ist  65—80  mm  lang,  0,2—0,25  mm 
dick,  hat  ein  verschmächtigtes  nicht  deutlich  abgesetztes  Kopfende;  seine  Genital¬ 
öffnung  ist  0,7  mm  von  der  Kopfspitze,  seine  Analöffnung  0,25  mm  von  der  Schwanz¬ 
spitze  entfernt.  Das  Schwanzende  ist  bei  beiden  Geschlechtern  abgerundet  und  ohne 
Anhängsel  (Daniels,  Galgf.y,  Ozzard). 

Die  Embryonen,  deren  Form  und  Bau  weiter  oben  beschrieben  wurde,  sind 
söheidenlos  und  werden  zur  Tagzeit  und  Nachtzeit  im  Blut  gefunden.  Ihn»  weitere 
Entwicklung  sowie  Zwischenwirte  sind  noch  unbekannt.  TM>ertragungsver*uche  mit 
Stegomyia  fasciata ,  Culex  fatigans  und  Anopheles  alhipes  schlugen  fehl  (Daniels): 
ebenso  Versuche  mit  Stegomyia  fasciata ,  Anopheles  maculi pennis.  Ornithodorus  moubata 
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(Fülleborx  1908).  Zwar  wachsen  einzelne  Larven  in  Siegornyia  fasciata  und  Anopheles 
maculijminis  bis  zum  wurstförmigen  Stadium  heran  (Low  &  Vincent  1902;  Fülleborn 
1908);  aber  sie  verkümmerten  dann.  Immerhin  ist  daran  zu  denken,  daß  bei  den 
Stechmücken  Zwischen  wirte  für  Microfilaria  ozzardi  gefunden  werden  könnten. 

Von  irgendwelchen  Gesundheitstörungen  bei  der  Filariasis  ozzardi  ist  bisher  nichts 
bekannt  (Bluel  1912). 

Eine  Zeitlan"  sind  der  Filaria  ozzardi  seu  demarquaiji  auch  Mikrofilarien  zu  gerechnet  worden, 
welche  man  in  den  Provinzen  Tucunian.  Salta  und  Jujuy  des  nördlichen  Argentiniens  im  Blute 
vieler  Einwohner  (25—30%)  gefunden  hatte,  Embryonen  von  0,1— 0,2  mm  Länge  und  0.003  mm 
Breite;  ohne  Scheide;  mit  Nervenring,  der  um  22%  der  Länge  vom  Vorderende  des  Tieres  entfernt 
ist;  Analporus  am  Übergang  des  achten  zum  neunten  Zehntels  der  Länge  (77,7%);  im  dicken  Bluts¬ 
tropfen  mehr  oder  weniger  eingerollt  und  wie  Filaria  hanerofti  gelagert.  Der  Wurm  ist  als  Filaria 
tucumana  durch  Biglieri  &  Ardoz  (1905,  1917)  von  den  anderen  Mikrofilarien  abgesondert  und 
durch  Rosexbusch  (1916)  genauer  beschrieben  worden.  Er  wird  ohne  Unterschied  in  Tagstunden 
und  Nachtstunden  gefunden.  Die  Elterntiere  und  die  Überträger  des  Wurmes  sind  unbekannt, 
wofern  nicht  etwa  eine  Filaria  sp.  Parodi  et  Boxavia  (1920)  aus  der  Conjunctiva  bulbi  einer 
Französin,  die  seit  38  Jahren  in  Argentinien  lebte,  das  erwachsene  Weibchen  war;  der  Wurm  wurde 
lebend  unter  der  Bindehaut  gesehen  und  entfernt;  er  war  110  mm  lang,  0,41  mm  breit,  weiß,  an  der 
Oberfläche  zart  inder  Quere  geriffelt,  sein  Mund  ohne  Papillen  und  ohne  Lippen,  weibliche  Geschlechts¬ 
öffnung  0,5  mm  vom  Vorderende  entfernt,  im  Uterus  eingescheidete  Embryonen  von  0,25  mm 
Länge  und  0,006  mm  Dicke.  Mikrofilarien  im  Blut  der  Wurmträgerin  wurden  vergeblich  gesucht. 

5.  Filariasis  magalhäesi. 

Eine  Filarie  in  zwei  Exemplaren  in  der  linken  Herzkammer  eines  Kindes  bei  der 
Sektion  durch  Figueira  de  Saboia  (1886)  in  Rio  de  Janeiro  entdeckt,  durch  de  Magal- 
haes  (1892)  beschrieben  und  von  der  Filaria  banerofti  abgesondert  und  durch  R.  Blan- 
chard  (1895)  benannt,  soll  nach  neueren  Mitteilungen  in  Fällen  von  Elephantiasis  in 
Brasilien  pathogene  Bedeutung  haben  (Moniz  1913).  Ob  sie  in  der  menschlichen 
Pathologie  eine  wirkliche  Rolle  spielt,  muß  vorläufig  dahingestellt  bleiben.  Wir  wissen 
nicht  einmal,  ob  die  Larven,  welche  von  Magalhäes  in  dem  weiblichen  Wurm  gefunden 
wurden,  im  Blute  des  Wirtes  gekreist  haben. 

Der  Mangel  an  mehreren  Beobachtungen  scheint  dafür  zu  sprechen,  daß  der 
Wurm  nur  als  gelegentlicher  Parasit  im  Menschen  auf  tritt.  Bei  anderen  Säugetieren, 
bei  afrikanischen  Affen,  Cephalophuhts,  bei  Katzenarten,  Felis  pardus,  beim  Haus¬ 
hunde  kommen  seine  nächsten  Verwandten  häufig  vor.  Sie  bilden  eine  Gattung 
Dirofilaria  Railliet  &  Henry  1911. 

Filaria  magalhäesi  Blaxchard  1895,  TFirofilaria  magalhäesi 

Railliet  et  Henry. 

Ein  Faden  wurm  von  Fingerlange  und  darüber,  einem  Katgut  faden  ähnlich,  lebt 
im  Unterhautbindegewebe. 

Männchen  83  mm  lang,  0,28  —  04  mm  breit;  Weibchen  155  mm  lang,  06—0,8  mm 
breit;  Eier  0,038  mm  lang,  0,014  mm  dick;  Larve  0,3—0,35  mm  lang,  0,006  mm  breit. 
Der  Wurm  ist  der  Filaria  banerofti  auf  den  ersten  Blick  ähnlich ;  sein  Kopf  ist  weniger 
deutlich  gegen  den  weiteren  Körper  abgesetzt.  Die  Haut  nicht  dünn  und  glatt  wie  beim 
Bankroftwurm,  sondern  ziemlich  derb,  deutlich  und  scharf  querger ingelt.  Mund 
rund,  unbewaffnet;  After  0,11  mm  vor  dem  Hinterende:  4  Paare  postanaler  und 
4  Paare  präanaler  Papillen,  alle  groß  und  deutlich  ausgebildet ;  ihre  Oberfläche  zottig ; 
zwei  derbe  Spikula,  das  kleinere  0,17  mm  lang.  Beim  Weibchen  liegt  die  Geschlechts¬ 
öffnung  2,6  mm  vom  Munde  entfernt.  Die  neugeborene  Larve  besitzt  bereits  eine 
quergeringelte  Haut,  trägt  aber  keine  Scheide. 

Filaria  inuni  tis  Leidy  des  Haushundes  ist  beim  Menschen  nicht  gefunden  worden. 
Die  Berichte  davon  beruhen  auf  einem  irrtümlichen  Referat. 
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Zur  Gattung Filaria  gehört  eine  Art,  welche  von  Stiles  als  Agamofilaria  benannt  worden 
ist.  Es  wurden  beschrieben: 

1.  Agamofilaria  georgiana  Stiles  (1907),  eine  Filarie  unter  der  Haut  am  Ellbogen  bei  einer 
Negerin  in  Georgia,  Nordamerika,  in  18  Exemplaren  gefunden;  32 — 53  mm  lang,  bis  0,64  mm 
dick;  vier  submediane  und  zwei  lateromediane  Mundpapillen.  Exkretionsporus  von  der  Kopfspitze 
0,5  mm.  After  von  der  Schwanzspitze  0,1  mm  entfernt;  glatte  Oberhaut. 

2.  Agamofilaria  streplocerca  Macfie  &  Corson  (1922);  ihre  2  mm  lange  Larve  wiederholt 
unter  der  Haut  von  Negern  an  der  Goldküste  gefunden,  zusammen  mit  Volvuluslarven;  ob  sie  den 
oft  begleitenden  Lichen  cutis  verursacht,  ist  unentschieden.  Wurm  ohne  Scheidenhülle;  Körper 
gerade,  Schwanzende  hakenförmig  gekrümmt.  Kutikula  gestreift;  Zellkerne  bis  in  die  stumpfe 
Schwanzspitze  gehäuft.  Länge  schwankt  zwischen  0,18  und  0,24  mm,  meistens  0,21—0,23  mm; 
Breite  0,003  mm.  Kopfende  etwas  versehmächtigt,  abgerundet;  zellkernfreie  Strecke  0,004  mm. 
Feste  Punkte:  Nervenring  26,9%;  Exkretionsporus  34,1%;  große  Genitalzelle  69,2%;  Genital- 
porus  86,2%.  —  Agamomicrofilaria  unterscheidet  sich  von  Volvulus- Larven  durch  den  schlanken 
Bau,  stumpfen  Schwanz  und  das  hakenförmig  gebogene  Ende;  von  Filaria  demarquayi  durch  den 
stumpfen  Schwanz  mit  Zellkernen  bis  zum  Hinterende  sowie  durch  das  Fehlen  der  Larven  im  Blut 
des  Wirtes.  Am  nächsten  in  Gestalt  und  Maßen  kommt  sie  der  Microfilaria  perstans  (Johnston 
1914,  Stephens  1916,  Rousseau  1919);  durch  die  Lage  der  festen  Punkte  kann  Microfilaria  perstans 
von  der  Agamofilarien-LaTve  unterschieden  werden:  Die  Werte  für  Perstans:  Nervenring  22,5  bis 
25%,  Exkretionsporus  32— 32, 9% ;  Genitalzelle  60—62,6%;  Genitalporus  81,1—84%.  — 

Die  dritte  Gattung  des  Genus  Filaria ,  der  Gattung  Onchocerca  Diesing  (1841), 
schmarotzt  im  Menschen  mit  zwei  Vertreterinnen,  Onchocerca  volvulus  und  Onchocerca 
caecutiens.  Beide  bilden  unter  der  Haut  des  Wirtes  erbsengroße  bis  hühnereigroße 
Geschwülste,  den  Lipomen  und  Fibromen  ähnlich,  mit  mehr  oder  weniger  ausge¬ 
sprochenen  Allgemeinstörungen  und  Fernwirkungen.  Onchocerca  volvulus  ist  im  tro¬ 
pischen  Afrika,  O.  caecutiens  in  Guatemala  einheimisch.  Wir  besprechen  die  von 
ihnen  hervorgerufenen  krankhaften  Erscheinungen  unter  dem  Gesamtnamen  der 
Onchocerciasis. 


6.  Onchocerciasis  volvali. 

L/Euckaät  erhielt  im  Jahre  1893  durch  einen  deutschen  Arzt,  der  an  der  westafrikanischen 
Goldküste  wirkte,  zwei  Geschwülste  von  Taubeneigröße,  die  von  der  Brust  und  von  der  Kopfhaut 
zweier  Neger  entfernt  worden  waren.  Beide  Geschwülste  enthielten  reife  Filarien  von  bedeutenden 
Länge;  60—70  cm  das  Weibchen,  halb  so  groß  das  Männchen;  zusammen  ungefähr  3  Männchen 
und  7  Weibchen;  die  Würmer  lagen  zu  einem  haselnußgroßen  Knoten  aufgeknäuelt  und  waren 
schwer  zu  entwirren;  daneben  zähe  Flüssigkeit  in  kleinen  Hohlräumen  mit  zahlreichen  Embryonen, 
welche  den  Microfilariae  diurna  et  nocturna  glichen,  aber  etwas  kürzer  und  breiter,  auch  in  der 
Kopfbildung  etwas  anders  waren,  vor  allem  aber  sich  durch  den  Mangel  einer  Außenhülle  unter¬ 
schieden;  so  daß  Leuckart  und  Manson  sie  von  den  Blutfilarien  absonderten.  Ein  Weibchen, 
das  hinzugehörig  erschien,  wurde  bald  darauf  bei  einem  Soldaten  in  einer  Armgeschwulst  gefunden 
(Labadie-Lagrave  1899)  und  von  Blanchard  als  Leuckart’s  Filaria  volvulus  festgestellt;  der 
Soldat  hatte  sechs  Jahre  zuvor  in  Dahomey  gedient.  —  Zwei  weitere  Fälle  fand  Prout  (1901)  in 
Sierra  Leone.  Als  eine  weitverbreitete  Plage  fand  dann  Brumpt  (1904)  den  Wurmknoten  am  Uelle- 
fluß  in  Zentralafrika,  zwischen  Dongon  und  M’binia;  5%  der  Bevölkerung  des  Flußufers,  in  erster 
Linie  Fischer  und  Ruderer,  waren  damit  behaftet,  auch  an  den  Zuflüssen  des  Uelle,  insbesondere 
am  Kibali,  fand  er  solche  Wurmknotenträger.  Ebenso  Vedy  (1906). 

Am  belgischen  Kongo  ist  der  Wurmknoten  mit  Onchocerca  volvulus  stellenweise  sehr  häufig: 
die  jüngsten  Wurmträger  sind  im  Alter  von  3  Jahren;  von  Kindern  sind  bis  zu  15  und  20%  behaftet  : 
von  Erwachsenen  50 — 60%  (Rodhain  &  van  den  Branden  1916;  Rodhain  1920).  Wahrscheinlich 
gehört  auch  hierher  das  gehäufte  Vorkommen  von  „juxt-aarticular  subcutaneous  nodales“  im  Nyasa- 
land;  die  dortigen  Einwohner  sind  stark  mit  Yaws  behaftet;  von  2378  Erwachsenen,  964  Männer, 
1414  Weiber,  wurden  174  Männer  und  263  Weiber  als  Frambösiekranke  befunden;  außerdem 
hatten  80  dieser  Erwachsenen  die  Wurmknoten  an  Ellbogen  und  Knien;  unter  567  Kindern,  von 
denen  85  Yawsgeschwiilste  tragen,  hatte  keines  jene  Knoten,  ln  den  hmgösen  \awsgesehwiilsten 
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fand  man  Sovariha  carougeatii ;  in  den  Wurmknoten  Filaria  volrulus  (Davey  1915).  —  In  Kaduma 
in  Nordnigeria  sind  55%  der  Einwohner  ()n chocerca- Träger;  die  aktiven  Embryonen  wimmeln  in 
der  Lederhaut,  in  den  Lymphdrüsen,  in  Hydrozelen.  Von  25  Hvdrozelen  enthielten  16  Microfilaria 
luncrofli,  9  Microjilaria  volrulus.  30%  aller  Infizierten  trugen  Hautknoten,  in  diesen  nur  Oncho- 
cerca,  keine  Agamojilaria  stref/toeerca.  Nur  8%  von  2000  Untersuchten  hatten  Mikrofilarien  im 
Blut.  Die  Knoten  satten  zu  90%  in  der  Flankengegend,  die  anderen  über  den  Gelenken;  Beziehungen 
des  Wurmes  zu  Kro-Kro  und  Lichen  wurden  nicht  gefunden  (Sharp  1926,  1927). 

Auch  die  Eingeborenen  von  Konno,  Sierra  Leone,  beherbergen  in  großer  Zahl,  45%,  Oncho - 
cercaria  vokulus  in  ihrer  Haut,  besonders  in  der  Lendengegend;  nur  40%  der  Wurmträger  haben 
Hautknoten;  Beziehungen  zwischen  Wurm  und  Augenleiden  und  Hautschäden  sollen  nicht  nach¬ 
weislich  sein.  Um  die  Würmer  festzustellen  wurden  von  123  Männern  441  Hautstücke  entnommen; 
einfacher  und  weniger  grausam  dürfte  die  Methode  sein,  Simulium  an  den  Verdächtigen  saugen  zu 
lassen;  82%  diesler  Mücken,  die  an  der  Hiiftgegend  von  Wurmträgern  saugten,  wurden  mit  Otuho- 
crrca- Larven  infiziert  (Blacklock  1926).  (Yergl.  auch  Plehx  &  Mense  Bd.  II  dieses  Handbuchs.) 

Das  Verbreitungsgebiet  der  Filaria  seu  Onchocerca  volvulus  ist  nach  dem  Vor¬ 
stehenden  Äquatorialafrika,  die  Flußnetze  und  Seegestade  nördlich  und  südlich 
zwischen  den  Breitegraden  10°,  Nigerfluß,  Kongofluß,  Nyasasee,  insbesondere  die 
Landstrecken  von  Oberguinea  und  Niederguinea  (MacGregor  1901,  Brcmpt  1904, 
Breinl  1915,  Davey  1915,  Sharp  1926,  Blacklock  1927). 

Onchocerca  volvulvs  Leuckart  1893. 

Ein  haarförmiger  Wurm  mit  etwas  verschmächtigten  Enden ;  Kopf  nicht  deutlich 
abgesetzt  und  ohne  vorspringende  Papillen;  Schwanzende  beim  Männchen  spiralig  oder 
korkzieherartig  eingerollt,  beim  Weibchen  höchstens  ein  wenig  gebogen.  Haut  weiß, 
quer  geringelt  beim  Männchen,  quer  gerippt  beim  Weibchen. 


Fig.  169. 


Die  Länge  des  Männchens  beträgt  30  —  35  mm  bei  einer  Dicke  von  0,15— 0,19  mm  ; 
Anogenitalöffnung  von  der  Schwanzspitze  0,7  mm  entfernt;  in  ihrer  nächsten  Um¬ 
gebung  drei  Paar  größere  Papillen,  dicht  vor  der  Schwanzspitze  noch  zwei  Paar 
kleinerer  Papillen,  enge  beieinander.  Andere  sahen  nicht  drei,  sondern  vier  Paare 
präanaler  Papillen  und  vielleicht  noch  ein  asymmetrisch  gelegenes  fünftes  Paar; 
zwei  Spikula  mit  den  Längen  0,18  —  0,2  mm  und  0,07—  0,08  mm  (Raillet  &  Henry 
1910).  —  In  jüngerer  Zeit  werden  Zahlen  und  Maße  der  Papillen  und  der  Spikula 
noch  verschiedener  angegeben.  Rodf.xw.udt  (1914):  5  Paare  paranale  (2  große, 
2  kleine,  1  großes  Paar),  3  Paart1  kaudale  (2  kleine,  I  großes  Paar  in  der  Mitte);  Spikula, 
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ein  kleines,  am  Ende  geknöpftes,  ein  langes  zugespitztes.  —  Montpellier  &  Lacroix 
(1920):  4  Paare  paranale  Papillen,  das  kleine  Spikulum  mißt  0,075  mm  und  hat  ein 
Widerhäkchen.  —  Roubaud  &  Jamot  (1920):  3  —  4  Paare  paranale  und  2  kleine  un¬ 
gleiche  kaudale  Papillen,  das  große  Spikulum  mißt  0,07  —  0,08  mm.  —  Brumpt  (1919) 
gibt  mehrere  Variationen  der  Papillen  an  (Fig.  109). 

Die  Länge  des  Weibchens  ist  wegen  der  Schwierigkeit,  die  Würmer  unversehrt 
auseinander  zu  wirren,  noch  nicht  festgestellt.  Leuckart  schätzt  sie  auf  600—700  mm ; 
Prout  auf  400  mm;  Roden waldt auf  450  mm;  die  mittlere  Dicke  beträgt  0,3— 0,33mm. 
Roubaud  &  Jamot  (1920)  geben  jüngst  als  Längenmaße  230—480  mm;  als  Breiten¬ 
maße  0,0035—0,0045  mm.  —  Die  Genitalöffnung  liegt  0,55  —  0,75  mm  hinter  dem 
Kopfende  (Prout  1901,  Brumpt  1904;  Fülleborn  1913;  Roubaud  &  Jamot  1920); 
die  Analöffnung  0,2  mm  vor  der  Schwanzspitze  (Roden waldt). 

Die  Eier  haben  eine  dünne  Schale,  die  an  den  beiden  Polen  mit  einem  kleinen 
fadenförmigen  Zipfel  von  halber  Eilänge  versehen  ist  (Füllebon  1913,  Brumpt  1919), 
sie  wurde  aber  oft  vermißt  (Montpellier  &  Lacroix  1920;  Roubaud  &  Jamot  1920). 
Die  Maße  der  Eier  sind  in  der  Länge  0,03—0,04  mm,  in  der  Breite  0,015—0,025  mm 
(Montpellier  &  Lacroix  1920)  oder  0,042:0,028  mm  (Desoil  &  Benoit  1920).  Die 
reifen  Embryonen  schlüpfen  wohl  schon  im  Mutterleibe  aus,  da  weder  die  im  Endteil 
des  Uterus  gesehenen  Weibchen  noch  die  frei  in  der  Geschwulstflüssigkeit  angehäuften 
Larven  eine  Außenscheide  tragen  (Brumpt  1904;  Fülleborn  1913);  ihr  Kopfende  ist 
rund,  ihr  Schwanzende  sehr  spitz. 

Außerhalb  der  Geschwulst,  im  umliegenden  Bindegewebe  bis  nahe  zur  Haut 
sieht  man  die  Embryonen  zerstreut ;  vielfach  so  nahe  dem  Hautepithel,  daß  stechende 
Insekten  sie  erreichen  können  (Hoffmann  &  Halberstädter  1908).  Bei  Negersoldaten 
in  Algier,  die  aus  Westafrika  stammten,  wurde  ein  papulo-vesiko-pustulöser  Haut¬ 
ausschlag,  der  Krätze  ähnlich,  gefunden,  mit  Schwellung  der  inguinalen  und  kruralen 
Lymphknoten  und  einer  oft  bedeutenden  Eosinophilie  im  Blute,  5—40%;  dazu  im 
Bindegewebe  große  scheidenlose  Mikrofilarien,  deren  Zugehörigkeit  zur  Onchocerca 
volvulus  wahrscheinlich  erschien  (Montpellier,  Degouillon  &  Lacqoix  1920, 1921, 1922). 
Der  Fund  der  Larve  wurde  bestätigt,  der  Zusammenhang  zwischen  Larven  Wanderung 
und  Krätze  bestritten  (Brumpt  1920);  die  sichere  Bestimmung  der  Larve  als  Vovulus- 
larve  ausgeführt  (Corson  1922). 

Über  die  Berechtigung,  eine  Filariakrätze,  Gale  filarienne,  anzu nehmen  und  diese  Krätze 
mit  dem  als  Craw-Craw  beschriebenen  Hautleiden  (O’Neil  1875)  für  gleichbedeutend  zu  erklären, 
wird  gestritten.  Viele,  nicht  alle  Fälle  von  Craw-craw  sollen  Volvuluswirkung  sein;  von  800 
Negern  aus  Westafrika  hatten  150  die  Krätze  und  von  diesen  97  =  65%  Volvulusknoten  auf  der 
Haut;  4%  der  Knotenträger  waren  ohne  Krätze  (Montpellier,  Degouillon  &  Lacroix  1920, 

1921) .  Volvulus  könne  nicht  der  Erreger  der  ,, Filariakrätze“  sein,  da  das  Gebiet  der  Craw-craw- 
plage  viel  größer  als  das  der  Onchocerca  volvulus  sei  und  der  Hauptsitz  der  Volvulusknoten,  die 
Flanken  und  Brustseiten  nicht  auch  von  Craw-craw  bevorzugt  werde  (Brumpt  1920).  Filarienkrätze 
sei  bestimmt  nicht  bei  allen  Volvulusträgern  zu  finden  am  belgischen  Kongo,  wo  50 — 60%  der 
Erwachsenen  und  15—20%  der  Kinder  die  Knoten  tragen  (Rodhain  1920).  Die  Volvulusträger 
seien  zwar  häufig  mit  einer  ichthyosisähnlichen  Hautkrankheit  behaftet;  aber  zwischen  Craw-craw 
und  Hautvolvulosis  bestehe  kein  Zusammenhang  (Ouzilleau,  Latgrkt  &  Lefrou  1921;  Corson 

1922) .  Schwierigkeiten  entstehen  dadurch,  daß  der  Begriff  Craw-craw  enger  oder  weiter  ge¬ 
faßt  wird. 

Im  Blutkreislauf  wurden  die  Mikrofilarien  der  Onchocerca  volruhm  bei  den 
ersten  Untersuchungen  vermißt. 

Bei  29  Kongonegern  in  wiederholten  Untersuchungen;*  sogar  in  täglichen  Proben  unter  Zu¬ 
hilfenahme  der  Zentrifuge,  war  kein  einziges  Mal  eine  Filarie  im  Blut  nachweisbar,  während  die 
Punktion  der  Leistendrüsen  und  der  Schenkeldrüsen  bei  28  Volvulusknotenträgern  11  mal  'Mikro¬ 
filarien  in  der  Lymphe  ergab  (Brumpt  1904,  Rodmain  v\n  ih  r  Branden  1916).  Ein  lall  mit 
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positivem  Befund  im  Blute  von  Antoine  (11*10)  und  ein  anderer  von  Üczilleau  (1918).  bei  welchem 
zahlreiche  Filarialarven  im  Blute  kreisten,  wurden  von  Looss  ( 1014)  amtezweifelt.  Clapier  (1017) 
und  Rousseau  (1919)  fanden  nie  Mikrofilaricii  bei  Yolvulusträgern  im  Blut.  Doch  versichert  Driuus 
(1917)  sie  in  zwei  Fällen,  Cousox  (1922),  sie  in  einem  Falle  aus  dem  Blute  gewonnen  zu  haben. 

Jedenfalls  ist  der  Fund  von  Mikrofilarien  bei  Voluulux-Trixgcrn  sehr  selten;  und 
für  die  positiven  Funde  muß  an  folgendes  erinnert  werden:  Bei  dem  Träger  einer 
Volvulusgalle  in  Nordtogo  fand  Roden waldt  (1914)  im  peripheren  Blute  und  in  den 
Leistendrüsen  eine  nackte  Mikrofilarie,  von  der  Größe  der  Micro)  ilariae  nocturna  und 
diurna ,  nach  ihrem  Bau  zwischen  beiden  stehend,  unbescheidet,  aber  den  Volvulus- 
larven  nicht  bestimmt  gleichzusetzen;  er  benannte  sie  Microjilaria  nuda.  Zweierlei 
erscheint  möglich:  daß  diese  Mikrofilaria  doch  der  Onchocerca  volvulus  angehörte,  oder 
daß  die  bisherigen  Funde  von  Mikrofilarien  im  Blute  bei  Volvulusträgern  einer  be¬ 
sonderen  Larve,  im  Sinne  Roden waldt’s,  zuzuschreiben  sind;  S welle nok eh el  neigt 
zur  ersteren  Annahme. 

Ouzilleau’s  (1913)  Fund  der  Microjilaria  volvuli  in  geschwollenen  Leistendrüsen 
ist  auch  von  Füllerokx  &  »Simon  (1913)  gemacht  worden. 

Diese  fanden  bei  einem  Eingeborenen  aus  Tojro  in  einem  Volvulustumor  der  Leistengegend 
Mikrofilarien;  ebenso  in  dem  Blute,  welches  aber  unter  starkem  Pressen  der  Haut  gewonnen  wurde, 
so  daß  eine  Beimischung  von  Lymphe  nicht  ausgeschlossen  war.  Diese  Blutfilarien  waren  unhe- 
scheidet,  0,258  mm  laruj;  die  Punkte  des  Xervenrings,  der  Genitalzelle  und  der  letzten  Schwanz¬ 
zelle  lagen  in  Abständen  von  23,17,  69,9  und  95,77%.  Die  Lymphknotenlarven  waren  länger, 
0,297  mm  lang;  ihren  festen  Punkten  entsprachen  die  Abstände  23,55,  69,24  und  95,52%.  Die 
Larven  im  Uterus  des  geschlechtsreifen  Weibchens  hatten  eine  Länge  von  0.269  mm  und  die  festen 
Punkte  lagen  bei  24.2%,  69,51%  und  95,01%.  Füllf.horn  &  Simon  schließen  aus  der  Über¬ 
einstimmung  jener  Zahlen  auf  die  Berechtigung  des  Genua  microjilaria  rolndus  und  stellen  als 
feste  Punkte  zur  Unterscheidung  von  Microjilaria  r ofndus.  Microjilaria  loa  und  Microjilaria  ban- 
crofti  das  folgende  Schema  auf: 


Stelle  der  festen  Punkte  in  der  Körperlänge  (100%) 


Microjilaria  M  icrojdana 

rolndua  loa 

für  den  Xervenring  ....  24,2  %  21. 0% 

,,  die  Ganglienzelle  ....  09.51°,,  08.0% 

,,  ,,  letzte  Schwanzzelle  .  95.01%  fast  100,0",, 


Microjilaria 

baacrojti 

19,0% 

70.0% 

95,1% 


Mit  diesen  Werten  stimmen  die  Angaben  anderer  Autoren  ziemlich  gut  überein.  Ausführ¬ 
lichere  Feststellungen  hat  (,'orson  (1922)  gemacht:  Länge  der  Microjilaria  rolrulas  aus  der  Haut 
0,29—0,34  mm;  Dicke  0,006—0,007  mm;  feste  Punkte:  für  den  Xervenring  21-  25%  (meistens  23); 
für  die  letzte  Schwanzzelle  92,5  -90,5%  (meistens  94,5—  95,5%);  Ganglienzelle  69-70%.  Länge 
der  Mikrofilarie  im  reifen  Weibchen  0,225  -0,325  mm;  Xervenring  21  32%  (meistens  23 

bis  24);  letzte  Schwanzzelle  59,5%. 

Die  neugeborenen  Larven  dar  Onchocerca  volrulus  sind  größer  als  die  älter  geworde¬ 
nen:  jene  0,32  mm  lang,  0,007  mm  dick;  diese  0,297  mm  lang,  0,005  mm  dick;  der 
Kopf  der  jungen  Larve  ist  geschwollen  (Desoil  &  Benoit  1920)  für  Microjilaria  nuda 
wird  ebenfalls  die  »Schwellung  des  Kopfes  betont  (Roden  wai.dt  1912),  Die  neugeborenen 
Volvulusfilarien  sollen  eine  Scheide  haben,  welche  sie  bald  abwerfen. 

Was  die  Entwicklung  des  Volvulustumors  im  Bindegewebe  angeht,  so  lassen  die 
bisherigen  anatomischen  Untersuchungen  es  wahrscheinlich  sein,  daß  die  Würmer 
sich  anfänglich  in  einem  Lymphgefäß  ansiedeln;  zuerst  ist  die  Geschwulst  fest,  die 
Würmer  sind  durch  bindegewebige  Zwischenwände  voneinander  getrennt;  die 
Scheidewände  schmelzen  allmählich  ein,  wobei  die  Würmer  Zusammenkommen  und 
ihre  Paarung  möglich  wird  (Desoil  &  Benoit  1920).  Die  Lag«1  der  Fdterntiere  ist  be¬ 
merkenswert;  der  größere  Teil  ihres  Körpers  liegt  eingerollt  und  von  Bindegewebe 
eingehüllt;  aber  das  untere  Ende  des  männlichen  Wurmes  mit  seinem  Geschlechts- 
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apparat  und  der  Vorderteil  des  Weibchens  mit  seiner  Geschleehtsöffnung  liegen  frei 
in  einem  der  Hohlräume,  welche  von  der  Geschwulst  eingeschlossen  sind  und  welche 
eine  zähe  graue  Flüssigkeit  enthalten,  fast  völlig  aus  Mikrofilarien  bestehend  (Manson 
1908).  Aus  einer  genauen  Beobachtung  über  die  Lage  des  unreifen  Weibchens  im 
Gewebe  geht  hervor,  daß  das  Tier  ein  Lymphgefäß  bewohnte,  welches  mit  Fibrin 
und  Leukozyten  verstopft  war;  so  daß  es  wahrscheinlich  ist,  daß  die  Gegenwart  des 
Wurmes  in  der  Lymphbahn  eine  entzündliche  Reizung  bewirkt  (Labadie-Lagrave 
&  Deguy  1899).  Vereiterung  der  Tumoren  ist  sehr  selten.  Die  Eingeborenen  der 
Goldküste  geben  an,  daß  ihre  Geschwülste  ohne  Ende  fortbestehen  und  einige  alten 
Leute  versicherten,  daß  sie  ihre  Knoten  seit  der  Kindheit  trügen  (Brumpt  1904).  Nach 
Erfahrungen  am  Uellefluß  soll  zwar  Vereiterung  der  Volvulusknoten  selten  sein, 
aber  eine  Eiteransammlung  im  Knoten  unter  Absterben  der  Würmer  häufig  (Rod¬ 
hain  1920). 

Über  die  Entwicklung  der  Volvuluslarve  außerhalb  des  Menschen  war  bis  vor 
kurzer  Zeit  so  gut  wie  nichts  bekannt. 

Das  oben  erwähnte  Vordringen  der  Larve  bis  direkt  unter  die  Haut  dürfte  eine  günstige  Be¬ 
dingung  für  die  Aufnahme  der  Larve  durch  blutsaugende  Insekten  abgeben;  aber  solche  Zwischen¬ 
wirte  fest  zu  stellen,  ist  lange  nicht  geglückt.  Es  mißlangen  alle  Versuche,  Insekten  mit  der  Micro- 
filaria  volvuli  zu  infizieren;  weder  bei  Moskitos,  Stegomyia  fasciata ,  noch  bei  Wanzen,  Cimex  ro- 
tundatus ,  welche  mikrofilarienhaltiges  Blut  gesaugt  hatten,  entwickelten  sich  Larven  (Rodhain  & 
von  den  Branden  (1916);  ebensowenig  bei  Tsetsefliegen  und  Läusen  (Macfie  &  Corson  1922); 
auch  nicht  in  Larven  der  Hautmaulwurffliege,  Auchmeromyia  luteola ;  Zecken  nahmen  zwar  beim 
Saugen  an  Volvulusträgern  Mikrofilarien  auf,  aber  eine  Weiterentwicklung  der  Larven  fand  nicht 
statt  und  die  in  die  Zecke  aufgenommene  Filarie  vermag  die  Haut  des  Meerschweinchens  nicht  zu 
durchbohren;  immerhin  scheint  die  Zecke,  Ornithoäorus  moübata ,  geeignet  zum  Nachweis  von  Mikro¬ 
filarien  in  der  Haut  (Blanchard  &  Laigret  1924). 

In  Sierra  Leone,  wo  stellenweise  mehr  als  45%  der  Einwohner  Onchocerca- Träger  sind,  ist  es 
neuerdings  gelungen,  von  einer  Kriebelmücke,  Simulium  damnosum  theobaldi ,  die  Microfilaria 
volvuli  am  Wurmträger  aussaugen  und  während  sieben  Tagen  beherbergen  zu  lassen;  die  Larve 
wuchs  in  der  Mücke  unter  mehreren  Häutungen  bis  zu  einem  Wurm  von  657  mm  Länge  und  0,028  mm 
Breite  heran  (Blacklock  1926).  Diese  Beobachtung  stimmt  zu  dem  überwiegenden  Vorkommen 
der  Onchocerciasis  volvuli  in  Flußtälern.  Simulium  damnosum  wohnt  an  schattigen  Plätzen  in 
Wassernähe,  saugt  bei  Sonnenuntergang,  sticht  besonders  am  Rumpf  und  an  der  unteren  Körper¬ 
hälfte.  Von  den  freifliegenden  Kriebelmücken  haben  2,6%  die  Larven  im  Rüssel,  1%  in  Thorax. 


Im  Krankheitsbilde  der  Onchocerciasis  volvuli 

treten  die  Wurmgallen  unter  der  Haut  als  die  bisher  am  gründlichsten  erforschten 
Veränderungen  hervor.  Es  handelt  sich,  wie  bereits  bemerkt,  um  vereinzelte  oder 
mehrere,  selten  um  viele  Tumoren  von  Erbsengröße  bis  Taubeneigröße  und  Hühner¬ 
eigröße,  die  unter  der  Haut,  selten  tiefer  gelegen  sind,  rund  oder  höckerig,  und  meistens 
leicht  verschieblich ;  so  wie  die  Lipome,  Fibrome,  Zystizerken  usw.  Manchmal  hängen 
sie  dem  Periost  benachbarten  Knochen  mehr  oder  weniger  fest  an  (Gray  1911,  Ou- 
zilleau  1913).  Sie  werden  an  den  verschiedensten  Körperstellen  gefunden;  am 
häufigsten  an  den  Seiten  des  Rumpfes,  seltener  am  Kopf  oder  an  den  Gliedmaßen, 
immer  vorzugsweise  an  solchen  Stellen,  wo  periphere  Lymphbahnen  zusammenfließen, 
in  den  Zwischenräumen  der  Rippen,  in  der  Achselhöhle,  am  Ellbogen  in  der  Kniekehle 
(Brumpt  1904).  Beschwerden  machen  sie  in  der  Regel  nicht ;  selbst  nicht  bei  jahrlangem 
Bestehen.  Oft  hatten  die  Europäer,  welche  der  Wurm  in  Westafrika  befiel,  sc  hon  lange 
Zeit,  monate-  und  jahrelang,  das  Wurmgebiet  verlassen,  als  sie  von  ziehenden  Schmer* 
zen,  örtlicher  Anschwellung  und  FTebcrbe wegungen  auf  den  Parasiten  aufmerksam 
wurden  (La n a di e-L a grave  1899,  Prout  1901,  Roden  waldt  1908);  der  Ausgang 
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in  fieberhafte  Abszesse  scheint  bei  Europäern  nicht  selten  zu  sein  (Kodex waldt  1912, 
Joyeux  1913,  Breixl  1915). 

Jüngere  Wurmgallen  enthalten  nur  eine  spärliche  milchige  Flüssigkeit;  ihre 
Herkunft  aus  erweiterten  Lymphgefäßen  läßt  sich  feststellen  (Parsons  1908).  Die 
älteren  Geschwülste  haben  eine  feste  bindegewebige  Kapsel,  0,5— 3,0  cm  dick;  sie 
können  mit  Bindegewebsmaschen  durchsetzt  sein  und  mehr  oder  weniger  zahlreiche 
Höhlen  einschließen,  in  denen  sich  schleimig-zäher,  grünlicher  oder  rötlicher  Inhalt 
befindet.  In  den  Höhlen  wohnen  die  Würmer,  gewöhnlich  zu  mehreren  Männchen 
und  Weibchen  beisammen,  dicht  aufgeknäuelt ;  die  älteren  Weibchen  überdies  meistens 
so  fest  zwischen  den  Bindegewebsziigen  eingezwängt,  daß  es  nur  sehr  selten  gelingt, 
eines  davon  unversehrt  zu  gewinnen. 

Neben  den  Wurmgallen  soll  Onchocerca  noch  andere  Störungen  hervorrufen. 
Zunächst  Haut  Veränderungen,  Krätzen  und  Räuden  verschiedener  Art,  worüber 
schon  das  Nötige  angedeutet  wurde,  Xerodermie,  Lichen,  Keratodermie,  Craw-Craw 
usw.  Ob  die  ,,juxta  artikulären  Knötchen“,  ,,juxta  articular  nodules“  (MacGreoor 
1901,  Joyei  x  1913,  Breixl  1915,  Davey  1915)  „nodosites  juxta  articulaires“  in  Neu¬ 
guinea  und  in  Nyassaland  zu  den  Erscheinungen  der  Volvulose  (DavEY  1915)  gehören, 
ist  unentschieden;  Rodhaix  und  van  ijex  Braxdex  (1916)  rechnen  sie  nicht  hinzu: 
ebenso  lehnen  Clapier  (1917)  und  Dubois  (1917)  den  Zusammenhang  ab. 

Im  Mbomugebiet  des  französischen  Äquatorialafrikas,  wo  Filaria  bancrofti  fehlen 
soll,  wurde  von  Ouzilleau  (1913)  Filaria  volvulus  als  Erregerin  der  Elephantiasis 
angeschuldigt.  Die  geographische  Verbreitung  der  Elephantiasis  falle  in  jenem  Ge¬ 
biet  mit  der  Volvulusausbreitung  zusammen;  alle  Elephantiasiskranken  seien  zugleich 
Träger  von  Volvulusgesch Wülsten  oder  leiden  wenigstens  an  Leistendrüsenschwellun¬ 
gen,  in  welchen  die  Embryonen  der  Onchocerca  volvulus  regelmäßig  gefunden  werden. 
Die  Angabe  Oüzilleau’s  ist  für  das  belgische  Kongogebiet  von  Rodhaix  und  van  dex 
Branden  (1915)  und  Dubois  (1916,  1917),  und  für  das  Dualaland  (Rousseau  1919) 
bestätigt  und  von  Ouzilleau  (1923)  selber  wiederholt  worden.  Siehe  oben  bei  Fila- 
riasis  bancrofti  (S.  283). 

Die  Diagnose  der  O nchocerciasis  volvuli 
beruht  auf  der  Nachweisung  des  Wurmes  und  seiner  Embryonen.  Immunreaktionen 
sind  keineswegs  so  „spezifisch“,  daß  sie  zur  Diagnose  etwas  sicheres  beitragen.  Immer¬ 
hin  soll  nicht  unerwähnt  bleiben,  daß  bei  drei  Volvulusträgern,  3  unter  22,  eine  deut¬ 
liche  Komplementablenkung  mit  dem  Blutserum  des  Patienten  als  Antikörper  und 
dem  alkoholischen  Extrakt  der  erwachsenen  Filaria  als  Antigen  gefunden  worden  ist 
(Rodhain  &  van  den  Branden  1916),  und  daß  bei  einigen  Kranken,  wo  die  Komple¬ 
mentbindungsreaktion  mit  Onchozerkafilarienextrakt  als  Antigen  eintrat,  zwar  keine 
Onchozerka  aber  Oxyuren  und  Trichozephalen  schmarotzten  (Bcraud  1921).  In 
zahlreichen  Blutuntersuchungen  bei  Volvulusträgern  wurden  weder  Blutfilarien 
noch  auch  andere  besondere  Abweichungen  vom  gewöhnlichen  Blutbilde  gefunden 
(Montpellier,  Lacroix  &  Boutin  1921). 

Über  die  Prognose  der  Onchozerkiasis  wird  sich  etwas  Bestimmtes  erst  dann 
sagen  lassen,  wenn  wir  einmal  sicher  wissen,  ob  Onchozerkiasis  und  Elephantiasis 
etwas  miteinander  zu  tun  haben  und  wie  weit  Onchocerca  caecutiens  und  O.  volvulus 
zusammengehören.  Vorderhand  wird  die 

Behandlung  des  Onehocerciasis  volvuli 
in  der  vorsichtigen  Ausrottung  der  Wurmgallen  bestehen;  diese  soll  ohne  Eröffnung 
der  Geschwulst  geschehen,  durch  Ausschälung  des  Tumors  oder  der  Tumoren;  danach 
ist  eine  sorgfältige  Beobachtung  des  Operierten  und  wiederholte  Untersuchung  auf 
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Mikrofilarien  an  geschwollenen  Lymphdrüsen  und  an  anderen  verdächtigen  Körper¬ 
teilen  ratsam. 

7.  Onehocerciasis  caecntiens. 

An  der  Westküste  Guatemalas  und  in  dem  Nachbargebiet  von  Tehuantepec 
(Robles  1915,  Brumpt  1919)  sowie  in  Guyana  (Theze  1916)  kommt  in  Höhenlagen 
von  600—1400  m  eine  Wurmgalle  am  Kopf  und  an  weiteren  Stellen  des  menschlichen 
Körpers  vor,  die  mit  verschiedenen  Störungen,  insbesondere  mit  dem  sog.  Küsten¬ 
erysipel,  erisipela  de  la  costa,  und  mit  Augenleiden,  in  Zusammenhang  gebracht 
wird  (Robles  1915).  Der  Wurm  in  den  Unterhautknoten 

Onchocerca  caecutiens  Brumpt  (1919) 

,,blinding  filaria“ 

ist  nach  Gestalt  und  Bau  von  O.  volvulus  kaum  oder  gar  nicht  zu  unterscheiden. 

Das  fingerglied-  oder  zweifingergliedlange  Männchen,  von  2,5 — 4,2  cm  Länge  und  0,154  bis 
0.19  mm  Dicke,  hat  eine  quergestreifte  Kutikula,  aber  ohne  die  bei  Onchocerca  volvulus  stark  aus¬ 
gesprochenen  faßreifenartigen  Verdickungen.  Mund  papillenlos,  Schwanzende  gekrümmt,  After¬ 
papillen  symmetrisch,  drei  postanale  Paare,  zwei  gekrümmte  ungleiche  Spikula  von  0,211 — 0,077  mm 
Länge.  —  Das  zehnfach  so  lange  Weibchen  mißt  bis  zu  50  cm  bei  0,3  mm  Dicke;  bei  ihm  ist  die  faß¬ 
reifenartige  Verdickung  der  Haut  deutlich,  die  Vulva  0,8  mm  vom  Kopfende  entfernt.  Eier  oval 
ohne  Anhängsel  an  den  Polen.  Embryonen  scheidenlos,  0,25  mm  lang,  0,008 — 0,01  mm  dick,  nur 
in  der  Nähe  des  Muttertieres,  nicht  im  Blute  des  Wurmträgers;  sie  zeigen  einen  hellen  V-förmigen 
Fleck  zwischen  dem  ersten  und  dem  zweiten  Körperviertel  und  noch  zwei  weitere  dicht  beisammen 
im  Hinterende;  durch  diese  Flecke  sollen  sie  von  der  Microfilaria  volvulus ,  die  nur  einen  Fleck 
zwischen  dem  ersten  und  zweiten  Körperfünftel  trage,  unterscheidbar  sein  (Calderon  1920);  eben¬ 
falls  wird  das  Fehlen  der  Eianhängsel  betont  als  Unterscheidungsmittel  zwischen  der  afrikanischen 
und  amerikanischen  Onchocerca ;  doch  wurde  bereits  gesagt,  daß  sie  auch  bei  Onchocerca  volvulus 
fehlen  können  (Roubaud  &  Jamot  1920).  Größenunterschiede,  die  zwischen  beiden  Würmern 
von  Calderon  gefunden  worden  sind,  fallen  in  den  Messungen,  die  Brumpt  (1919)  und  Fülleborn 
(1922)  mitteilen,  weg. 

Als  Zwischenwirte  und  Überträger  für  Onchocerca  eaecutiens  sind  Simulien 
(Robles  1919)  und  Zecken,  Tabanus  (Cilento  1923)  vorgeschlagen  worden.  Die  Fest¬ 
stellung  daß  Simulium  damnosum  in  Afrika  die  Volvuluslarven  beherbergt,  spricht  auch 
für  die  Bedeutung  der  Kriebelmücke  im  Lebenslauf  der  Onchocerca  (Blacklock  1927). 

Biologische  Unterschiede  zwischen  dem  afrikanischen  und  amerikanischen  Wurm 
treten  in  der  Pathologie  deutlich  hervor.  Während  die  Entwicklung  der  Volvulus- Galle 
oft  jahrelang  auf  sich  warten  läßt,  kann  die  des  Caecutiens- Tumors  in  wenigen  Monaten 
ausgebildet  sein.  Europäer,  welche  in  die  endemische  Zone  einwanderten,  hatten  sie 
schon  nach  drei  Monaten  und  sogar  ein  Säugling  von  zwei  Monaten  ist  damit  behaftet 
gesehen  worden. 

Das  Krankheitsbild  der  Onehocerciasis  caecutiens  äußert  sich  also  zunächst 
in  der  Entstehung  von  Unterhautknoten;  diese  wachsen  bis  zu  Kirschgroße  heran; 
sie  werden  in  99%  aller  Fälle  am  Kopfe  gefunden,  nur  ausnahmsweise  an  den  Glied¬ 
maßen;  umgekehrt  verhält  es  sich  mit  den  Volvulusknoten,  die  in  der  weitaus  größten 
Zahl  der  Fälle  an  Rumpf  und  Gliedern  sitzen,  nur  in  1%  der  Fälle  am  Kopfe. 

Die  Entwicklung  des  Knotens  oder  auch  mehrerer  Knoten  zugleich  geht  in  vielen 
Fällen  im  Küstenlande  mit  einem  fieberhaften  Rotlauf  an  Gesicht  und  Kopf  einher, 
erisipela  de  la  costa.  Das  Fieber  währt  drei  oder  vier  Tage;  der  Ausschlag  zieht 
meistens  über  Gesicht  und  Kopf;  beim  Auftreten  der  Gallen  an  den  Extremitäten 
überzieht  er  aber  auch  diese.  Wenn  er,  was  oft  der  Fall  ist,  in  wiederholten  Anfällen 
und  Nachschüben  auftritt,  so  kann  er  eine  Hautschwellung  hinterlassen,  welche  an 
das  Myxödem  erinnert  oder  elephantiastischen  Haut  Verdickungen  und  Gewebs- 
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anschwellungen  ähnlich  sieht.  Hingegen  ist  von  krätzeartigen  Ausschlägen,  von  einer 
Hy  perkerat  ose  oder  von  ichthyosisähnlichen  Haut  Veränderungen,  wie  sie  die  Volvu- 
lose  begleiten  können,  bei  der  amerikanischen  Onchozerkiasis  nicht  die  Rede.  Hin¬ 
wiederum  kommen  bei  dieser  mehr  oder  weniger  häufig  Trigeminusneuralgien,  aus¬ 
setzende  oder  anhaltende  Gehörstörungen  bis  zur  Taubheit,  vor  allem  aber  Sehstö¬ 
rungen  bis  zur  Erblindung  vor.  Die  letzteren  entwickeln  sich  mit  Brennen  in  den  Augen 
und  mit  Lichtscheu ;  nach  einigen  Tagen  nimmt  die  Sehschärfe  ab  unter  punktförmigen 
Trübungen  in  der  Hornhaut  ohne  Störungen  an  der  Regenbogenhaut.  Diese  Verände¬ 
rungen  können  jahrelang  andauern.  In  einigen  Fällen  kommt  es  zu  völliger  Trübung 
der  unteren  Korneahälfte  mit  Verwachsung  des  Irisrandes  und  Membranbildungen 
in  der  Pupille.  Nicht  selten  auch  nimmt  die  Sehkraft  ab  ohne  ausgesprochene  Ver¬ 
änderungen  an  Kornea,  Iris  und  Kammerwasser.  Das  Merkwürdige  bei  diesen  Augen¬ 
störungen  ist,  daß  sie  nach  der  Wegnahme  die  Wurmgallen  sofort,  oft  schon  binnen  vier 
oder  fünf  Stunden,  auszuheilen  pflegen  (Robles-Calderon  1917,  Robles  1919,  Pacheco 
Luna  1921).  Die  Häufigkeit  der  Augenstörungen  scheint  an  verschiedenen  Plätzen 
bedeutend  zu  wechseln.  Robles  hat  mehr  als  tausend  Wurmknoten  ausgeschnitten. 
Auf  einer  Kaffeeplantage  in  Guatemala,  wo  70%  der  indianischen  Arbeiter  die  Cae- 
cutiens-G&Hen  an  Kopf  oder  Gesicht  trugen,  konnten  nur  zwei  der  Wurmträger  mit 
Herabsetzung  der  Sehschärfe  gefunden  werden  (Fülleborn  1922). 

Man  denkt  zur  Erklärung  der  genannten  Störungen  an  den  Sinnesapparaten  an 
Toxine,  die  der  Wurm  bereitet;  aber  auch  die  Möglichkeit,  daß  ihnen  ebenso  wie  dem 
begleitenden  Küstenerysipel  eine  Bakterieninfektion  zugrunde  liege,  wird  besprochen 
(Robles,  Brumpt  1919). 

Die  Knotenträger  sind  meistens  Männer,  insbesondere  indianische  Arbeiter  in 
Kaffeekulturen.  An  manchen  Orten  sind  bis  zu  97%  Einwohner  erkrankt.  Als  Über¬ 
trägerin  und  Zwischenwirtin  wird  eine  Kriebelmücke,  Simulium  sp .,  verdächtigt 
(Blacklock  1927).  Eine  Glossine,  von  Pacheco-Luna  (1921)  beschuldigt,  kommt  in 
der  Neuen  Welt  nicht  vor. 

Die  Heilung  des  Onchocerciasis  caecutiens  in  allen  ihren  Erscheinungen,  insbe¬ 
sondere  die  Heilung  der  Erblindung,  folgt-  in  kurzer  Zeit  der  vorsichtigen  Ausrottung 
der  Wurmgalle. 
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Thelazididae. 

Aus  der  7.  Familie  der  Nematoden,  der  Familie  der  Tkelaziidae,  erscheinen  zwei 
Gattungen  von  Bedeutung  für  die  menschliche  Pathologie,  die  Gattung  Thelazia 
Bose  (1819),  durch  Thelazia  callipaeda  vertreten,  und  die  Gattung  Physaloptera 
Rudolphi  (181),  durch  Physaloptera  caucasica  v.  Lixstow  1902  und  Physaloptera 
mordens  Lei  per  1907  vertreten. 


Thelaziasis. 

Tkelaziidae ,  fingergliedlange  bis  spannenlange  Fadenwürmer,  nach  Bildung  und  Entwick¬ 
lungsgeschichte  dem  Genus  Filariidae  ganz  nahestehend,  schmarotzen  bei  Säugetieren  und  Vögeln 
in  den  Ausführungsgängen  der  Tränendrüsen,  unter  den  Augenlidern  und  unter  der  Nickhaut. 
Erster  Fund  in  dem  Lidsack  eines  Rindes  durch  Bose  (1819),  der  den  Wurm  als  Thelazia  von  Filaria 
absonderte.  Sein  Fund  wurde  als  Irrtum  und  als  Verwechslung  mit  einer  Fliegenmade  (Davaixe) 
beiseite  gelegt  und  vergessen,  bis  als 

Thelazia  callipaeda  Raillikt  et  Henry  (1910) 
eine  weibliche  Nematode  beschrieben  wurde,  die  als  einziges  Exemplar  in  der  Konjunktiva  eines 
Hundes,  Canis  familiaris ,  im  nördlichen  Pendschab  gefunden  worden  und  bald  als  ein  gemeiner 
Parasit  im  Auge  des  asiatischen  Haushundes  erkannt  wurde;  jetzt  auch  in  China  als  Parasit  bei 
Hund  und  Mensch  bekannt  ist;  Nebenwirt  soll  das  Kaninchen  sein;  auch  das  Männchen  ist  gefunden 
(Faust  1927).  Nichts  anderes  als  diese  Thelazia  soll  der  von  Houghtox  im  Jahre  1917  als  Filaria 
palpebralis  wilsonii  1844  (Pace  1867)  bestimmte  Fadenwurm  sein,  der  bei  einem  chinesischen 
Schoßhunde  herausgenommen  wurde.  Wiederum  wurde  von  Leiper  (1917)  die  weiter  oben  be¬ 
sprochene  Filaria  ärcumocularis ,  welche  Stucke y,  Houghtox,  Primble  bei  Chinesen  in  der  Kon- 
junktiva  gefunden  haben,  als  Thelazia  callipaeda  oder  eine  diesem  Wurm  nahestehende  Thelazia 
gedeutet,  welcher  Deutung  sich  W.  Fischer  (1919)  für  einen  Fadenwurm  aus  dem  Auge  eines 
Hundes  zu  Tschunking  in  der  chinesischen  Provinz  Szeschuan  anschließt.  Es  wird  also  zukünftigen 
Untersuchungen  Vorbehalten  sein,  festzustellen,  ob  und  wieweit  Filariasis  circumocularis  et  palpe¬ 
bralis  unter  der  Filaria  loa  oder  unter  der  Thelazia  ihren  Platz  einnehmen  soll.  —  Eine  Abart  der 
Thelazia  callipaeda  sei  Th.  rhodex  beim  Rinde  in  China  (Faust  1927). 
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Spiruridae. 

Die  8.  Familie  der  Nematoden,  die  Familie  der  Spiruridae ,  gibt  aus  zwei  Gattungen 
Schmarotzer  an  den  Menschen,  aus  der  Gattung  Gongylonema  Molin  (1857)  und  aus 
der  Gattung  Physaloptera  Rudolphi  (1819). 

Spiruridiasis. 

Eine  Plage  verschiedener  Säugetiere,  insbe¬ 
sondere  unter  Affen,  Rindern,  Schweinen,  Ratten; 
gelegentlich  auf  den  Menschen  gelangend. 

Der  Wurm  nistet  in  der  Schleimhaut  der  oberen 
Verdauungswege;  eine  Art,  Gongylonema  orientale  seu 
neoplasticum,  macht  bei  Ratten  krebsartige  Geschwülste 
an  der  Kardia  des  Magens.  Die  Familie  ist  ausgezeichnet 
durch  sieben  oder  acht  Längsreihen  buckliger  Erhebungen, 
welche  vom  Kopfende  eine  Strecke  weit  abwärts  ziehen, 
so  daß  das  Tier  einem  Maiskolben  nicht  unähnlich  sieht. 

Als  Nebenträger  oder  Zwischenträger  der  Parasiten  gelten 
Insekten,  insbesondere  der  Mistkäfer  Aphodius  und  seine 
Verwandten  Ontophagus ,  Ateuchus  usw.  (Fig.  110). 

Gongylonema  pulchrum  Molin  (1857);  Gongylonema  hominis  Stiles  1921; 

Gongylonema  subtile  alessandrini, 

ein  fingerlanger  Fadenwurm,  der  in  der  Schleimhaut  der  Zunge  und  der  Speiseröhre  am  Wild¬ 
schwein  und  Hausschw'ein  schmarotzt,  mit  seiner  Larve  auf  Mistkäfer  angewiesen  ist.  In  Nord¬ 
amerika  ist  er  bisher  dreimal  beim  Menschen  gefunden  wrorden,  zweimal  in  der  Oberlippe,  einmal 
in  der  Mundhöhle  junger  Mädchen  (Ward  1916,  Stiles  1921,  Chapin  1922),  in  Oberitalien  bei 
einem  Kinde  (Alessandrini  bei  Baylis  1925). 

Männchen  14,5 — 19,25  mm  lang,  0,175 — 0,195  mm  dick;  linkes  Spikulum  4,0— 5,0  mm  lang, 
rechtes  0.084 — 0,11  mm  lang.  Am  Schwanzende  zwei  flügelförmige  Anhängsel  und  zahlreiche 
keulenförmige  Papillen.  —  Weibchen  42  mm  lang,  0,22 — 0,24  mm  dick;  die  Vulva  vom  Schwänz¬ 
ende  2,15  mm  wTeit  entfernt,  der  Anus  0,25  mm.  —  Eier  0,052—0,056  mm  lang,  0,032  mm  dick.  — 
Die  Larve  ist  mit  einem  Bohrstachel  zum  Bohren  versehen;  sie  macht  ihre  Entwicklung  im  Dung¬ 
käfer  Aphodius  durch  (Neumann  1894).  — 

In  Norditalien  scheint  das  Rind  der  Hauptwirt  der  Gongylonema  subtile  seu  pulchrum  zu  sein; 
mehrere  Dungkäfer  sollen  Zwischenwirte  sein:  die  Koprophagen  Ateuchus ,  Chironitis ,  Onthophagus, 
Gymnopleurus ,  Geotropus,  Aphodius;  außerdem  die  Mehlkäfer  Tenebrio  und  Blaps;  endlich  mehrere 
Schaben,  Blattella  germanica ,  Blatta  orientalis ,  Periplaneta  americana  (Blaie  1925,  Baylis,  Pan  & 
Sambon  1925).  Bei  häuslichem  Ungeziefer  aus  der  Klasse  der  Arthropoden  konnte  der  Wurm  nicht 
gefunden  werden,  insbesondere  nicht  bei  der  Küchenschabe;  aber  diese,  Blattella  germanica ,  konnte 
künstlich  mit  den  Wurmlarven  infiziert  wrerden  und  die  reifen  Larven  auf  Ratten  übertragen 
(Baylis  1925). 

Das  Gongylonema  orientale  n.  sp.  verwüstet  auf  Formosa  die  Hausratte,  bei  der  es  in  der 
Schleimhaut  der  oberen  Verdauungswrege  an  Zunge,  Speiseröhre,  Magenmund  krebsartige  Ge¬ 
schwülste  erzeugt;  vielleicht  ist  es  der  gleiche  Wurm  wie  Spiroplera  fibigcr  in  Europa,  bei  dem 


Fig.  110. 


a  b 

Ateuchus  sacer ,  scarabaeus 
(Gizehmuseum). 
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Fibiger  (1913)  die  krebserregende  Kraft  entdeckt  hat;  der  formosanische  Wurm  konnte  auf  weiße 
Ratten  übertragen  werden  und  erregte  im  Experimente,  wenn  täglich  ein  oder  zwei  Gongylonemen 
verfüttert  wurden,  Proliferation  des  Epithels,  papillomatöse  Gewächse  und  tiefgreifende  Epithel¬ 
geschwülste  (Yokogawa  1925). 


Die  Gattung  Physaloptera  ist  durch  viele  Arten  vertreten,  welche  im  Darm  von 
Fleischfressern,  Vögeln  und  Reptilien  schmarotzen,  als  nähnadelgroße  bis  stopfnadel¬ 
große  Rundwürmer.  Sie  fallen  auf  durch  einen  spaltförmigen  dorsoventralgerichteten, 
beiderseits  von  je  einer  starken  Lippe  begrenzten  Mund  und  eine  ringförmige,  die 
Basis  der  Lippen  umschnürende  Hautfalte;  die  Lippen  sind  nach  vorn  zahnartig 
zugespitzt,  die  sechs  Kopfpapillen  auf  beide  Lippen  verteilt.  Das  Hinterende  des 
Männchens  ist  ein  wenig  eingerollt,  trägt  beiderseits  eine  flossenartige  Verbreiterung 
und  bäuchlings  je  10  Papillen,  davon  4  gestielt  in  der  Höhe  der  Kloake,  6  zwischen 
Anogenitalöffnung  und  Schwanzspitze  verteilt.  Das  Körperende  des  Weibchens 
geht  in  eine  kurze  dünne  Schwanzspitze  aus  (Figur  111  u.  112). 

Fig.  111.  Fig.  112. 


Kopf  von  Physaloptera  worden*  mit 
den  seitlichen  Lippen  und  deren 
vorderen  Spitzen;  jederseits  eine 
subventrale  Kopfpapille.  (Looss, 
frei  nach  Lei  per.) 


gekuppelt.  (Nach  Bremser.) 
b  Strongylus  annatus  equi,  Schwanzende  des  q. 
(Nach  Bremser.) 


Physaloptera,  caucasica  v.  Lixstow  (1902), 
stecknadelgroßer,  zahnloser  Wurm;  Männchen  14,2  nun  lang,  0,71  mm  dick.  Weibchen  27,0  mm  lang, 
1,14  mm  dick;  Vulva  an  der  Grenze  des  ersten  und  zweiten  Körpersechstels.  Eier  dickschalig, 
0,057  mm  lang,  0,039  mm  dick  (0,065:0,045  Schulz  1926). 

Der  Wurm  ist  einmal  als  Schmarotzer  im  menschlichen  Darm  bei  einem  Kaukasusbewohner 
gefunden  worden  und  zwar  2  Männchen  nebst  9  Weibchen  (Menetrier,  v.  Lixstow  1902). 


Physaloptera  mordens  Leiper  (1907), 

dem  jungen  Spulwurm,  Ascaris  lumhricoides ,  sehr  ähnlich  und  wahrscheinlich  nicht  selten  mit 
diesem  verwechselt;  trägt  kleine  Zähne  am  Lippenrande,  bewohnt  aber  nicht  nur  den  Dünndarm, 
sondern  auch  den  Magen  und  die  Speiseröhre  seines  Wirtes.  Als  gewöhnliche  Wirte  Morden  Affen 
vermutet.  Beim  Menschen  wurde  der  Wurm  zuerst  bei  der  Sektion  eines  schlafkranken  Uganda¬ 
negers  im  Magen  gefunden  (Leiper  1907);  in  der  Folge  häufiger  bei  Eingeborenen  des  tropischen 
Afrikas,  festgesaugt  an  der  Schleimhaut  der  Speiseröhre,  des  Magens  und  des  oberen  Dünndarmes 
(Turner  1910,  Henri  &  Blanc  1912,  Ortlepp  1923).  Bedeutende  Störungen  scheint  er  nicht 
zu  verursachen. 

Männchen  30—50  mm  lang,  2—3  mm  dick.  Weibchen  40—55  mm  lang.  2 — 3  mm  dick;  Vulva 
hinter  dem  ersten  Fünftel  der  Körperlänge.  Fier  0,0436  mm  lang,  0,0353  mm  dick. 

Scharfe  Unterschiede  zwischen  Physaloptera  caucasica  und  Ph.  mordens  bei  Schulz  (1926). 
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Eustrongylidae. 

Die  9.  Nematodenfamilie,  Eustrongylidae ,  hat  beim  Menschen  einen  seltenen,  aber 
sehr  auffallenden  Vertreter,  den  Riesenkratzer  Eustrongylus  gigas.  Bei  Säugetieren 
und  Vögeln  ist  dieser  größte  aller  Nematodenwürmer  ein  weitverbreiteter  Schmarotzer 
in  den  Harn  wegen,  wo  er  bedeutende  Zerstörungen  anrichtet.  Er  wurde  in  allen 
Breiten  und  Erdteilen  gefunden,  beim  Seehund,  Fischotter,  Marder,  Iltis,  Wolf, 
Hund,  Rind,  Pferd  (Kerckring  1670,  Chabert  1782  usw.).  Von  tropischen  Ländern 
bewohnt  er  Brasilien  (Natterkr  bei  Diesing  1855),  Paraguay  (Blas  Noseda  1801). 
Beim  Menschen  ist  er  vielleicht  ein  dutzendmal  mit  Sicherheit  gesehen  worden  (Brem¬ 
ser  1819,  Küchenmeister  1855). 

Eustrongylidiasis. 

Über  die  Krankheitszeichen,  welche  beim  menschlichen  Träger  des  Eustron¬ 
gylus  gigas  Vorkommen,  wissen  wir  kaum  etwas  mehr  als  die  Wörter  heftige  Nieren¬ 
koliken,  Hämaturie,  Chylurie,  Wurmeier  im  Harn,  Abgang  des  Wurmes  unter  schweren 
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Anfällen  von  Schmerzen  in  der  Harnblase  und  Harnröhre  mit  vorübergehender 
Harnstockung  (Ruysch  1737;  Moublet  1758;  Gmelin  1789;  Duchateau  1816;  Aubinais 
1846  usw.).  Bei  den  genannten  Tieren  wurden  bedeutende  Zerstörungen  in  den  Nieren 
gefunden,  Pyelitis  und  Pyelonephritis;  der  Wurm  saß  im  Nierenbecken,  in  der  ver¬ 
eiterten  Niere,  im  subperitonealen  Bindegewebe,  frei  im  Peritoneum,  selten  in  Lunge 
und  Leber,  beim  Hunde  in  knolligen  Geschwülsten  des  Penis,  usw.  Im  achtzehnten 
Jahrhundert  wurde  er  als  Erreger  der  Hundswut  vermutet  (Boerhaave  Aphor.  1134). 
Im  Menschen  soll  der  Wurm  bis  zu  sieben  Jahren  leben  können  (Stürtz  1903). 

Eustrongylus  gigas  Rudolphi  (1802);  Ascaris  canis  et  martis  Schrank 
1788;  Ascaris  visceralis  et  renalis  hominis  Gmelin  1789;  Palisaden  wurm, 

Riesenkratzer 

Ein  spannenlanger  bis  armlanger  spulwurmähnlicher  Rundwurm  von  blutroter 
Farbe,  der  ausnahmsweise  auch  weiß  ist;  im  Spiritus  wird  der  Wurm  entfärbt,  grau¬ 
blau,  bleifarben.  Der  endständige,  kreisförmige  Mund  ist  von  6  Papillen  umstellt, 
die  derbe  Haut  stark  quergerieft,  mit  acht  Seitenlinien,  denen  entlang  etwa  150  Pa¬ 
pillen  stehen. 

Männchen  bis  40  cm  lang,  4—6  mm  dick ;  After  am  untersten  Körperende  mit  einer 
kragenförmigen  Bursa,  deren  Rand  gewulstet  ist  ;  im  After  ein  Spikulum  von  5—6  mm 
Länge.  Weibchen  von  20—100  cm  Länge,  12  mm  Dicke;  After  am  Körperende; 
Vulva  50—70  mm  von  dem  Kopfende  entfernt.  Eier  oval,  dickschalig,  bräunlich, 
mit  Dellen  wie  ein  Fingerhut  versehen,  0,064—0,068  mm  lang,  0,04—0,044  mm  dick; 
sie  bleiben  im  Wasser  ein  Jahr  lang  und  länger  uneröffnet.  Der  Embryo  bildet  sich 
etwa  fünf  oder  sechs  Monate  nach  der  Ablage  des  Eies  aus  (Balbiani  1869),  Die  Über¬ 
tragung  von  Eiern  mit  vollentwickeltem  Embryo  auf  den  Hund  ist  nicht  gelungen ; 
so  daß  an  Zwischenträger  gedacht  werden  muß.  Man  nimmt  Fische  als  solche  an, 
insbesondere  Idus  melanotus ;  von  vier  jungen  Hunden,  die  mit  diesem  Fisch  gefüttert 
wurden,  hatte  einer  den  Riesenkratzer,  und  in  der  Muskulatur  des  Fisches  wurden 
kleine  Nematoden larven  gefunden,  welche  als  Vorwürmer  des  Palisadenwurmes  auf¬ 
gefaßt  werden  konnten  (Ciurea  1922). 
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Trichotrachelidae. 

Eine  der  wichtigsten  Familien  der  Nematoden  für  die  menschliche  Pathologie 
ist  die  der  Trichotracheliden ,  die  10.  Familie  bei  Braun  (1925),  durch  ihre  über  das 
ganze  Menschengeschlecht  verbreiteten  und  allbekannten  Vertreter  den  Peitschen¬ 
wurm  oder  Haarkopf,  Trichocephalus  t richiurus ,  und  die  Trichine,  Trichina  spiralis. 

Eine  eingehende  Kenntnis  dieser  in  allen  Lehrbüchern  weitläufig  behandelten 
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Würmer  darf  in  einem  Handbuch  über  Tropenkrankheiten'  vorausgesetzt  werden. 
Doch  dürften  ein  paar  Bemerkungen  über  ihr  Vorkommen  und  Erscheinen  in  ver¬ 
schiedenen  Ländern  und  Plätzen  hier  angebracht  sein. 

Trichozephaliasis. 

Unter  den  Wurmeiern,  welche  in  Tropenländern  am  häufigsten  im  Kot  des  Men¬ 
schen  gefunden  werden,  stehen  in  erster  Linie  die  Eier  von  Trichocephalus  trichiurus , 
Lin  Ne  (1771)  seu  Trichocephalus  dispar  Rudolphi  (1801)  seu  Trichuris  trichiura  moder - 
norum;  in  zweiter  Linie  stehen  die  Eier  der  Ascaris  lumbricoides  und  des  Ankylostoma 
duodenale.  Daß  die  Eier  der  ebenfalls  viel  und  weit  in  den  Tropen  wie  unter  den  übrigen 
Himmelstrichen  verbreiteten  Afterwürmer,  Oxyuris  vermicularis ,  und  Bandwürmer, 
Taenia  und  Bothriocephalus ,  selten  gefunden  werden,  beruht  bekanntlich  darauf,  daß 
diese  Würmer  ihre  Eier  nicht  im  Darm  absetzen,  sondern  mit  den  Eiern  trächtig  aus¬ 
wandern,  um  sie  draußen  unterzubringen.  Eher  als  die  Eier  von  Zestoden  und  Oxyuren 
findet  man  im  Kot  die  Eier  des  Schistosoma  japonicum  und  Schistosoma  mansoni  und 
sogar  die  Eier  der  selteneren  Plattwürmer,  Clonorchis  sinensis,  Fasciola  hepatica, 
Fasciolopsis  buskii  usw. 

Der  Trichocephalus  selber  —  und  $  0,4— 0,5  cm  lang,  haarförmiger  Kopf  teil 
3/5,  Hinterleib  2/s  der  Länge  —  wird  im  Kot  nicht  so  selten  gefunden,  insbesondere 
nach  Anwendung  von  Abführmitteln  und  Wurmmitteln.  Bemerkenswert  ist  die 
Seltenheit  des  Trichocephaliis-Männchens ;  auf  466  Weibchen  im  Blinddarm  wurde 
nur  1  Männchen  gezählt  (Po well).  Die  Infektion  des  Menschen  erfolgt  durch  Eier, 
die  im  Freien  abgelegt  und  in  der  feuchten  Erde  gereift  sind;  die  Eier  werden  mit 
Feldgemüsen,  Fallobst  und  ganz  besonders  auch  durch  Fliegen,  welche  offenstehende 
Speisen,  Milch,  Mehlspeisen,  Obst  besuchen,  übertragen.  Die  oft  gerühmte  Harm¬ 
losigkeit  des  Peitschenwurmes  gilt  so  lange,  als  er  nicht  überhand  nimmt;  wenn  er 
sich  massenhaft,  bis  zu  1000  (Rudolphi  1809)  im  Zökum  angesiedelt  hat,  kommt  es 
nicht  selten  zu  starken  Reizungen  der  Blinddarmschleimhaut  unter  dem  Bilde  der 
Darmkolik,  Appendizitis,  Typhlitis  ulcerosa,  Peritonitis,  mit  mehr  oder  weniger  hohen 
und  häufigen  Fieberanfällen,  Purpura  haemorrhagica,  Anaemia  perniciosa,  Akrozya- 
nosis  dystrophica  (Fernän-Nunez  1927)  kurz  zu  vielerlei  Störungen,  die  bei  der 
Schwierigkeit  oder  Unmöglichkeit,  die  Würmer  abzutreiben,  gefährlich  werden 
können.  Über  Sekundärinfekte  unter  dem  Einfluß  der  Trichozephaliasis  siehe  all¬ 
gemeinen  Teil.  Die  Störungen  durch  den  Wurm  sind  bisher  wenig  verständlich ;  er 
bohrt  sich  nur  in  die  oberflächlichen  Epithelien  ein;  wahrscheinlich  bereitet  er  ein 
heftiges  Gift;  denn  sein  Bohrkanal  wird  durch  Riesenzellen  vom  Körpergewebe  abge¬ 
trennt  (Oudendal  1926). 

Der  Mensch  ist  nicht  allein  Träger  des  Peitschenwurmes,  auch  Lemuriden  und  Affen  und 
Schweine  sind  damit  behaftet.  Die  Dichtigkeit  der  Triehozephalenverseuchung  in  menschlichen 
Ansiedlungen  wechselt  nach  Ort  und  Zeit;  im  allgemeinen  ist  der  Wurm  in  den  warmen  Ländern 
häufiger  als  in  den  gemäßigten  und  kalten  Zonen;  doch  gibt  es  bedeutende  Ausnahmen.  Eine 
Übersicht  über  die  Ergebnisse  von  Wurmzählungen  in  verschiedenen  Städten  und  Plätzen  aus  ver¬ 
schiedenen  Jahrgängen  gibt  wenigstens  eine  annähernde  Vorstellung  von  der  Stärke  der  Durch¬ 
seuchung  einiger  Orte  um  das  Jahr  1900. 

Trichocephalus- Feststellungen  an  Leichen:  St.  Petersburg  0,2%,  Dresden  2,5%,  München  9%, 
Erlangen  11%,  Basel  24%,  Kiel  32%,  Göttingen  46%,  Paris  50%,  Greenwich  68%,  Dublin  89 %, 
Süditalien  100%. 

Trichocephalm-FAer  im  Kot  bei  Massenuntersuchungen:  in  St.  Petersburg  5%,  Moskau  5%, 
London  7%,  Amsterdam  7%,  München  8%,  Nowgorod  26%,  China  32%,  Martinique  38%,  Kiel 
45%,  Greifswald  45%,  Schweiz  50%,  Ruhrkohlengebiet  58  %,  Manila  59%,  Peking  73 %,  Tonkin 
und  Annain  77%,  Manaos  in  Brasilien  82%,  Cavenne  100%  (Zaesleix  &  Neumann  1913,  Braun 
1925). 
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Bisher  sind  Trichoccphalus  di  spar  hominis  und  T.  crenalus  suis  für  zwei  Arten  gehalten  worden, 
wiewohl  schon  Creplix  (1825)  und  Leuckart  (1876)  erklärten,  daß  kein  Unterschied  zu  finden  sei. 
Die  Trennung  geschah  durch  Schneider  (1866).  Nun  hat  Schwarz  (1926)  in  Washington  „whip- 
worins“  vom  Menschen,  vom  Affen,  Schimpanse  und  Cercopithecus ,  und  vom  Schwein  aus  den 
Vereinigten  Staaten  Nordamerikas,  aus  dem  tropischen  Amerika  und  aus  Ostasien  genau  verglichen 
und  sie  für  eine  morphologisch  durchaus  übereinstimmende  Art,  Trichuris  irickiura  erklärt.  Es 
gelang  ihm  zwar  nicht,  mit  Trichoccphalus-K\Qrn  vom  Menschen  das  Schwein,  mit  Trichoccphalus - 
Eiern  vom  Schwein  den  Affen  zu  infizieren:  aber  er  wirft  die  Frage  auf,  ob  nicht  das  Schwein  Neben¬ 
wirt  der  Trichuris  frichiura  und  also  beim  Hausschwein  eine  Hauptquelle  für  die  TrichezephaJiasis 
beim  Menschen  zu  suchen  sei. 


Trichiniasis. 

Die  sogenannte  Sch  weinet rieh  ine  ist  keineswegs  auf  das  Hausschwein  beschränkt 
oder  auch  nur  bei  diesem  Tier  besonders  häufig.  Trichinella  spiralis  Owen  (1853)  ist 
mindestens  so  häufig  in  der  Hausratte  und  Wanderratte  wie  im  Schwein,  Haus¬ 
schwein  und  Wildschwein.  Neben  Mus  decurnanus,  Mus  rattus ,  Sus  scrofa  ferox ,  Sus 
scrofa  domestica  werden  Canis  vulpes ,  Canis  dornesticus,  Meies  taxus ,  Putorius  foetidus , 
Mustela  foina ,  Procyon  lotor ,  Ursus  maritirnus,  Ursus  americanus,  Hippopotarnus 
niloticus  und  andere  Tiere  von  Trichinen  befallen.  Am  leichtesten  künstlich  zu  in¬ 
fizieren  sind,  außer  dem  Menschen,  Maus,  Ratte,  Meerschweinchen,  Kaninchen, 
Hausschwein;  auch  Vögel  nehmen  die  Muskeltrichine  auf,  lassen  sie  im  Darm  zu 
Larven  heran  wachsen,  gaben  sie  dann  aber  mit  dem  Kot  ab,  so  daß  Säugetiere  damit 
infiziert  werden  können. 

Die  Trichinengefahr  für  den  Menschen  hängt  in  erster  Linie  von  dem  Genuß 
trichinösen  Schweinefleisches  ab;  aber  keine  Sehwreinetrichiniasis  ohne  trichinöse 
Rattenvölker.  In  den  letzten  Jahrzehnten  hat  sich  herausgestellt,  daß  die  „Seltenheit 
der  Trichinose“  außerhalb  Europa  (Hirsch  1883)  nur  auf  der  Mangelhaftigkeit  der 
Beobachtungen  und  Berichte  beruhte;  Trichiniasis  der  Ratten,  Schweine,  Hunde, 
Menschen  und  weiterer  Säugetiere  ist  in  allen  Erdteilen  gefunden  worden,  in  Asien, 
Australien,  Ozeanien,  Nordamerika,  Südamerika,  Afrika,  wie  in  Europa.  Eine  ge¬ 
nauere  Übersicht  über  die  geographische  Ausbreitung  der  Trichinella  in  der  Tierwelt 
und  über  ihre  Dichtigkeit  beim  Menschen  verschiedener  Länder  läßt  sich  aber  heute 
noch  nicht  geben.  Die  Vermutung,  daß  Trichinella  aus  China  mit  der  Einführung  des 
kleinen  chinesischen  Schweines  zu  uns  nach  Europa  gekommen  sei,  weil  die  Ent¬ 
deckung  der  Plage  beim  Menschen  „gegen  Ende  des  dritten  Dezenniums  des  acht¬ 
zehnten  Jahrhunderts“  mit  jener  Einführung  Zusammenfalle,  ist  ein  oberflächlicher 
Argwohn,  der  durch  historische  Tatsachen  von  der  Kenntnis  der  Trichine  leicht  wider¬ 
legt  werden  kann. 

Über  den  Entwicklungsgang  der  Trichine  ist  durch  Fütterungen  an  verschiedenen  Tieren, 
in  deren  Dünndarm  der  Wurm  sich  zur  Geschlechtsreife  entwickelt,  an  Ratte.  Meerschwein,  Schwein, 
Hund,  das  fohrende  festgestellt  worden:  Die  enzystierte  Triehinellalarve  wird  durch  den  Magen¬ 
saft  des  Wirtes  aus  ihrer  Kapsel  befreit,  gelangt  in  das  Duodenum  und  Jejunum,  wächst  hier  von 
einer  Länge  von  0,8 — 1  mm  zum  geschlechtsreifen  Männchen  (1,2  1,5  mm)  und  Weibchen  (1.5 
bis  1,8  mm)  schon  vor  Ablauf  des  zweiten  Tages  aus.  Nach  der  Begattung  erreicht  das  Weibchen 
unter  Anfüllung  des  Uterus  mit  Eiern  und  freilebender  Brut  auf  eine  Länge  von  3  3.5  mm  heran: 
das  Männchen  stirbt.  Die  trächtige  Mutter  bohrt  sich  in  die  Submukosa  der  Darmzotten  ein  und 
setzt  hier  ihre  Jungen,  200—2000  an  Zahl,  ab  oder  gelangt  auch  zum  Teil  in  das  Mesenterium, 
in  Bauchhöhle  oder  Brusthöhle. 

Die  Brut  wandert  in  die  Lymphwege,  gelangt  durch  den  Lymphstrom  in  den  Blutkreis¬ 
lauf  bis  zum  Ende  der  ersten  Woche  oder  später;  Nachschübe  kommen  noch  wochenlang.  In 
der  Ohrvene  und  im  Herzblut  des  Meerschweinchens  können  die  Embryonen  gefunden  werden 
(Stäubli  1909,  1911).  Auch  bei  trichinenkranken  Menschen  wurden  die  Embryonen  im  Blut  ge¬ 
funden  (Janew'ay  1909,  Packard  1910,  Mkrctr  &  Barach  1910,  Lamb  1911).  Aus  dem  Blute 
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findet  keine  Einkapselung  statt,  wohl  aber  in  den  übrigen  Muskeln  frühestens  am  9.  oder  10.  Tage 
gehen  die  Embryonen  in  die  quergestreifte  Muskulatur,  auch  in  den  Herzmuskel  über;  im  Herzmuskel 
nach  der  Verfütterung.  Die  besiedelte  Muskelfaser  wird  verzehrt  ;  unter  der  Vermehrung  der  Muskel¬ 
zellkerne  und  Verschwinden  des  Sarkolemma  wächst  die  junge  Trichine  binnen  10  und  14  Tagen 
um  das  Zehnfache  ihrer  anfänglichen  Größe  heran,  also  von  0,8—1  mm  auf  8—10  mm  Länge,  etwa 
zwei  Drittel  der  Größe  des  zukünftigen  geschlechtsreifen  Wurmes.  Jetzt  rollt  sie  sich  spiralig  ein 
und  verharrt  in  einem  Ruhezustand,  während  der  Wirt  durch  intramuskuläre  Entzündung  ihr 
einen  Sarg  in  Kapselform  bereitet;  dieser  zitronenförmige  Sarg  ist  0,4— 0,6  mm  lang,  0,25  mm  breit; 
die  Ausbildung  der  Kapsel  nimmt  etwa  drei  Monate  in  Anspruch;  eine  Verkalkung  der  Kapsel 
kann  binnen  Jahresfrist  geschehen;  das  Absterben  und  die  folgende  Verkalkung  des  Trichinen¬ 
embryo  selber  geschieht  erst  nach  vielen  Jahren.  Man  hat  den  Wurm  noch  nach  25  und  30  Jahren 
entwicklungsfähig  in  der  Muskulatur  des  Menschen  gefunden  (Merkel).  In  faulendem  Fleisch 
dauert  die  eingekapselte  Muskeltrichine  100—120  Tage  aus  (Zürn,  Ifland). 

Muskeltrichinen  müssen  17  oder  18  Tage  alt  sein,  damit  sie  den  Magen  eines  neuen  Wirtes 
mit  Aussicht  auf  Entwicklung  zum  geschlechtsreifen  Tier  passieren  können.  Mit  alttrichinösem 
Fleisch,  das  verkalkte  Kapseln  enthält,  gelingt  die  Infektion  leichter  als  mit  frischem. 

Eine  Züchtung  von  Trichinenlarven  auf  Kulturboden  und  in  Nährflüssigkeiten,  Fleischsaft  usw., 
ist  bisher  mißlungen  (Flury).  Die  Schädigung  des  Trichinenwirtes  geschieht  durch  Beraubung 
von  Kohlehydraten  und  Glykogen,  sowie  durch  fermentative  anoxybiotische  Prozesse  unter  Bil¬ 
dung  von  Buttersäure  und  Baldriangärung  (Flury),  vielleicht  auch  durch  Toxinbildung  (Metschni- 
koff).  Serum  trichiniger  Meerschweinchen  soll  giftig  sein  (Romanowitsch  1912). 

Unter  zwei  und  ein  halb  Millionen  (2566310)  aus  Amerika  eingeführten  Speckseiten  und 
Schinken,  welche  während  den  Jahren  1919  und  1920  in  Hamburg,  Dresden,  Pirna,  Hof,  München, 
Stuttgart,  Mannheim  amtlich  untersucht  worden  sind,  waren  0,058%  trichinig,  mit  anderen  Worten, 
auf  2000  Stück  kaum  1  trichiniges  (Süskind  1922).  Fütterungsversuche  mit  amerikanischem  Pökel¬ 
fleisch  waren  stets  erfolglos  an  trichinenempfänglichen  Tieren.  —  Im  Deutschen  Reich  wurden  in 
den  Jahren  1910 — 1914  184  Trichinenerkrankungen  mit  10  Todesfällen,  in  den  Jahren  1914 — 1919 
366  Trichinenerkrankungen  mit  32  Todesfällen,  in  dem  Jahrzehnt  1910 — 1919  also  insgesamt  550 
Trichinen erkrankungen  mit  42  Todesfällen  =  7,6%  Mortalität  gezählt  (Julius  Caesar  1922). 
(Weiteres  über  Trichinengifte  bei  Faust  (1924). 
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Strongylidae. 

Aus  der  11.  Familie  der  Nematoden,  der  Familie  der  Strongylidae ,  sind  Vertreter 
verschiedener  Gattungen  gelegentliche  Schmarotzer  im  Menschen,  namentlich  Meta - 
strongylus ,  TricJwstrongylus,  Haemonchm ,  Oesophagostoma ,  Triodontophorus. 

Es  genügt  eine  knappe  Mitteilung  der  hergehörigen  Beobachtungen.  Für  die 
Gattung  Ankylostoma ,  die  eine  Plage  schlimmster  und  weitverbreiteter  Art  für  die 
ganze  Menschheit  geworden  ist,  ist  eine  um  so  ausführlichere  Darstellung  notwendig. 


Metastrongylus  apri  Gmelin  (1789);  Ascaris  apri  Gmelin  (1789); 

Strongylus  suis  Rudolphi  (1899);  Metastrongylus  paradoxus  Molin  (1860). 

Ein  nadelgroßer  Rundwurm  in  den  Bronchien  und  Lungen  des  Wildschweines  und  des  Haus¬ 
schweines,  der  ausnahmsweise  beim  Menschen  gefunden  wurde.  Die  Wurmansiedlung  kann  bei 
jungen  Schweinen  unter  Erregung  einer  fieberhaften  Bronchopneumonie  tödlich  werden.  Der 
Metastrongylus  ist  in  Schweineständen  hier  und  da  stark  verbreitet;  Schweine  im  Berliner  Schlacht¬ 
hofe  waren  zu  60%  durch  Metastrongylus  besiedelt;  in  Leipzig  15%  der  Landschweine,  52%  der 
ungarischen  Schweine  (Braun). 

Männchen  12—25  mm  lang;  Weibchen  bis  zu  50  mm.  Die  Bursa  copulalrix  des  Männchens 
zweilappig  mit  je  5  Rippen  in  jedem  Lappen;  Spikula  bis  4  mm  lang.  Die  weibliche  Scheide  2  mm, 
Vulva  und  Anus  zusammen  dicht  vor  dem  gekrümmten  Hinterende.  Eier  0,05—0,1  mm  Jang, 
0,039 — 0,072  mm  dick;  Embryo  im  abgelegten  Ei  bereits  entwickelt. 

Besiedlungen  der  menschlichen  Luftwege  zweimal  beobachtet,  durch  Diksixg  (1851)  und 
Raine y  (1855). 

Während  Metastrongylus  in  verschiedenen  Abarten  vorläufig  nur  in  Europa  bekannt  ist, 
kommt  der  ihm  nahestehende 


Tri eh o strongylus  colubriformis  Giles  (1892);  Tr iehostro /# gylus  instahilis 

Railliet  (1893);  Strongylus  subtil is  Looss  (1895) 

auch  in  warmen  Ländern  vor;  inÄgypten  beiFellachenleichen  (Looss  1895),  in  Tunis  (?  Espie  1925), 
in  Japan  (Ijima  1896,  Jim  ho  1914),  in  Indien  (Laxe  1913).  Ein  Schmarotzer  im  Dünndarm  von 
Wiederkäuern,  besonders  von  Schafen,  Ziegen,  Kamelen.  Beim  Menschen  bisher  nur  in  den  ge¬ 
nannten  Ländern  und  in  Rußland,  Saratof  (German  1926)  gefunden,  im  Duodenum.  Ein  kleiner, 
mit  bloßem  Auge  im  Darm  nicht  erkennbarer,  auf  dem  Objektträger  als  feines  gelbliches  oder  röt¬ 
liches  Fädchen  erscheinender  Wurm. 

Männchen  4 — 5  mm  lang,  0,08  mm  dick.  Weibchen  5—6  mm  lang,  0,09  mm  dick.  Eier  0,073 
bis  0,08  mm  lang,  0,04 — 0,043  mm  dick,  werden  im  Morulastadium  abgelegt.  —  Der  Vorder¬ 
körper  des  erwachsenen  Wurmes  wird  nach  dem  Kopf  hin  gleichmäßig  schmächtiger,  ohne  besondere 
Anhängsel  und  Formen.  Am  Hinterende  des  Männchens  eine  zweilappige  Bursa  copidairix ,  vor 
welcher  zwei  kurze,  unregelmäßig  gestaltete  dunkelbraune  Spikula  eingepflanzt  sind  (Fig.  113).  Das 
Weibchen  hat  ein  gerades  konisch  spitzes  Hinterende;  in  der  hinteren  Körperhälfte  liegen  in  ein- 
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facher  Reihe  große  Eier,  die  ihre  Furchung  bereits  im  Mutterkörper  beginnen;  den  Eiern  von  An- 
cylostoma  und  Necator  in  Form  und  Bildung  sehr  ähnlich,  aber  bedeutend  größer;  sie  enthalten 
bei  der  Ablage  bereits  zwanzig  oder  dreißig  Furchungszellen.  Fig.  113. 

Der  Wurm  bewirkt,  wenn  er  massenhaft  angesiedelt  ist, 
bei  Herdentieren,  Ovis  aries ,  Ovis  laticauda ,  Antilope  dorcas , 

Camelus  dromedarius  in  Ägypten,  Frankreich,  Nordamerika  be¬ 
deutende  Ernährungsstörungen  bis  zur  perniziösen  Anämie. 

Bei  Cynocephalus  hamadryas  in  Nordafrika  ist  er  nicht  selten. 

Beim  Menschen  wurde  er  zufällig  in  der  Leiche  gefunden,  so  in  Gul  — 

Ägypten  bei  Fellahleichen  zu  Alexandria  und  Kairo;  auch  im 
Kot,  in  Saratow’  im  Kot  von  16  Menschen  unter  2269  Unter¬ 
suchten  (German  1926),  in  Japan  und  Indien;  auch  beim 
Menschen  wahrscheinlich  ein  Erreger  schwerer  Anämie. 

Zwrei  ähnliche,  gleich  große,  nahe  verwandte  Tricho- 
strongylusarten  schmarotzen  ebenfalls  bei  den  genannten 
Wiederkäuern  in  Ägypten,  Europa  und  Nordamerika;  Triebe  Bursa  des  männli(,hen  früho- 
strongylus  probolurus  Railliet  (1890)  und  1  nchoslrongylus  strongylus  instäbilis  von  der 
vitrinus  Looss  (1905).  Sie  wurden  gelegentlich  auch  beim  rechten  Seite.  Es  ist  nur  das 
Menschen,  in  Ägvpten,  gefunden  (Looss).  Spikulum  dieser  Seite  und  das 

akzessorische  Stück  Gub  ge¬ 
zeichnet.  ca.  216:1.  (Looss.) 


Trichostrongylu s  orientall s  (Kotaro  Jimbo  1914); 

Strongylus  subtilis  Looss  (1898). 

Ein  wenig  kleiner  als  die  vorgenannten  Strongyliden.  Männchen  3,8— 4,8  mm,  Weibchen 
4,9 — 6,7  mm  lang;  Eier  ähnlich  denen  des  Ankylostoma.  Wurde  in  Japan,  Formosa  und  Korea  als 
häufiger  Bew’ohner  der  oberen  Verdau ungsw’ege  beim  Menschen  gefunden.  Er  soll  von  Trichostrongylus 
instäbilis  durch  die  S-förmig  gebogene  Rippe  der  Bursa  genitalis  unterscheidbar  sein.  Außer  dem 
Duodenum  ist  auch  Magen  und  oberer  Dünndarm  sein  Wohnsitz;  man  findet  ihn  dort  zu  Gruppen 
von  10  bis  50  Stück.  Krankhafte  Störungen  durch  seine  Gegemvart  sind  nicht  festgestellt  worden. 
Der  Larvenwirt  ist  die  Hausmaus;  Hauptwirtin  die  Katze. 

Die  Eier  reifen  im  Kot  bei  26 — 30°  C  in  40 — 48  Stunden,  machen  ihre  erste  Häutung  nach 
2—3  Tagen,  die  zweite  Häutung  nach  3 — 4  Tagen.  Die  Larve  kann  in  ihrer  Scheide  bis  zu 
4  Wochen  verbleiben.  In  Versuchen  an  Mäusen  geschah  die  Wanderung  der  Larve  durch  Mund, 
Magen,  Duodenum,  Lunge,  Trachea,  Hinabschlucken  in  den  Magen;  dieselbe  Wanderung  eben¬ 
falls  nach  Einwanderung  in  die  Haut  (Jimbo  1914,  Oi  1916,  Chandler  1925,  Koixo  1925). 


Haemonclius  contortus  Rudolphi  (1803);  Strongylus  concortus  Rudolphi  (1803). 

Über  die  ganze  Erde  verbreitet  als  Bewohner  des  Labmagens  wildlebender  und  gezähmter 
Wiederkäuer;  erregt  bei  starker  Ansiedlung  die  ,,rote  Magenwurmseuche“  unter  dem  Bilde  einer 
tödlich  endenden  Anämie.  Wurde  in  Brasilien  auch  bei  einem  Menschen,  der  unter  schwerer 
Anämie  erkrankt  war,  gefunden  und  durch  Thymol  abgetrieben;  und  damit  die  Genesung  des 
Kranken  eingeleitet  (Magalhaes  1908). 

Männchen  10—20  mm  lang,  0,4  mm  dick  am  unteren  Ende;  Weibchen  20—30  mm  lang, 
bis  zu  0,5  mm  dick.  Körper  fein  quergestreift,  durch  40—50  Längsleisten  gerieft;  dornförmige 
Halspapillen.  Beim  Männchen  dreilappige  Bursa;  zwei  laterale  Flügel  mit  je  vier  Rippen,  ein  un- 
paarer  Lappen  mit  zwei  Rippen.  Weibliche  Vulva  3—4,5  mm  von  der  Hinterleibsspitze  entfernt, 
Anus  0,4—0,63  mm  von  der  Spitze  entfernt.  Eier  0,07—0,095  lang,  0,043—  0,054  mm  dick,  bei  der 
Ablage  in  Furchung  begriffen  oder  bereits  zum  fertigen  Embryo  entwickelt.  Frisch  ausgeschlüpfte 
Larve  0,3 — 0,44  mm  lang;  0,017—0,021  mm  dick.  Der  rhabditisförmige  Embryo  stirbt,  w’enn  er 
in  reines  Wasser  gelangte,  binnen  wenigen  Wochen  ab,  ohne  w’eiter  sich  entwickelt  zu  haben;  in 
Wasser  mit  organischer  Verwesung  w’ächst  er  unter  Häutungen.  Der  Übergang  auf  den  Warm¬ 
blüterwirt  dürfte  durch  Trinkw’asser  geschehen. 

Die  seuchenhafte  Plage  des  Magenwurms  erregt  besonders  bei  Lämmern  und  Jährlingen  von 
Schafen  und  Ziegen  gelegentlich  ein  großes  Sterben,  besonders  im  Frühjahr  und  Sommer  und  ist 
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nicht  weniger  verderblich  als  die  Bandwurmseuche  der  Lämmer  ( Taenia  expansa).  In  der  Um¬ 
gebung  stehender  Gewässer  soll  sie  sich  häufen,  aber  auch  bei  ausschließlicher  Stallhaltung  unter 
den  Lämmern  sich  ausbreiten  können  (Gerlach  1869).  Sie  verläuft  unter  dem  Bilde  der  perni¬ 
ziösen  Anämie  mit  Poikilozytose,  Nahrungsverweigerung,  Durchfällen,  fortschreitender  Abmage¬ 
rung.  Bei  der  Sektion  findet  man  die  Schleimhaut  des  Labmagens  mit  den  Würmern,  deren  Darm 
durch  aufgenommenes  Blut  rot  durchscheint,  dicht  besetzt  und  im  Zustande  hämorrhagischer  Ent¬ 
zündung  und  siebartiger  Durchlöcherung,  ln  den  Tropen  scheint  Strongyliasis  der  Schafe  sich  mit 
Bilharziasis  zu  vergesellschaften  (Baldrf.y  1906,  Walker  1906). 


Oesophagostoma  brumpti  Railliet  et  Henry  (1905). 

Oesophagostomawürmer,  bei  Schweinen,  Tapiren,  Schuppentieren,  Gürteltieren,  Affen,  Gorilla, 
Orang-Utan,  Schimpanse,  häufige  Bewohner  des  Dickdarmes;  ihre  Larven  entwickeln  sich  in  Zysten 
der  Darinwand  zu  geschlechtsreifen  Tieren;  die  Infektion  durch  junge  Larven  soll  den  Weg  durch 
die  Haut  oder  durch  den  Magen  nehmen. 

Beim  Menschen  wurden  Vertreter  der  Gattung  Oesophagostoma  (Molin  1861)  zuerst  nach 
einigen  unreifen  Weibchen  beschrieben,  welche  aus  hanfkorngroßen  Geschwülsten  der  Darmwand 
vom  Blinddarm  und  Dickdarm  Eingeborener  am  Omofluß  in  Zentralafrika  gesammelt  worden 
w’aren  (Brumpt  1910);  dann  auch  unter  einer  Sammlung  von  Xecaior  americanus  aus  Nordnigerien 
entdeckt  (Leiper  1911).  Zunächst  wurden  diese  Ösophagostomen  für]  dieselben  gehalten,  welche 
aus  verschiedenen  afrikanischen  Affenarten  bereits  als  Oesophagostoma  apiostomum  Willach  1891 
beschrieben  worden  waren,  und  zugleich  als  identisch  mit  Oesophagostoma  brumpti  Railliet  et 
Henry  1905  afrikanischer  und  indischer  Affen  erklärt. 


Die  bis  jetzt  bekannten  ösophagostomen  leben  bis  zum  Eintritt  ihrer  Geschlechtsreife  in  der 
Darmwand  von  Säugetieren  und  erregen  dort  Knötchenbildungen,  welche  allmählich  bis  zu  Erbsen¬ 
große  oder  Bohnengröße  heranwachsen.  Diese  enthalten  innerhalb  ihrer  festen  bindegewebigen 
Wandung  eine  anfänglich  weißliche  später  rötlich  oder  bräunlich  und  bisweilen  schwärzlich  wer¬ 
dende  zähe  Flüssigkeit,  worin  die  Würmer  zusammengerollt  liegen.  Die  Würmer  mit  Mundbecher 
gleichen  den  Ankylostomalarven  so  weitgehend,  daß  sie  schwer  davon  zu  unterscheiden  sind;  erst 
mit  ihrer  letzten  Häutung  nehmen  sie  die  besondere  Gestalt  des  Oesophagostoma  an,  immer  aber 

noch  dem  Ankvlostoma  sehr  ähnlich.  Nach  voll¬ 
endeter  Geschlechtsreife  brechen  sie  aus  den  Darm- 


Kopf  von  Oesophagostoma  var.  thomasi. 
BIK  die  Blätterkrone  am  Eingang  in  die 
Mundkapsel  MK;  Oes  der  trichterförmig  er¬ 
weiterte  und  mit  vorspringenden  Leisten 
ausgestattete  Anfangsteil  des  Ösophagus:  Bl 
die  blasige  Verdickung  der  Haut  im  Um¬ 
kreise  des  Kopfes.  (Looss,  frei  nach  Rail¬ 
liet  &  Henry.) 


zysten  hervor,  um  nunmehr  frei  im  Darmrohr  zu 
leben.  Sind  sie  massenhaft  angesiedelt,  so  können 
sie  bedeutende  Darmstörungen  und  Schäden  ihres 
Wirtes  bewirken.  Sie  haben  durchschnittlich  eine 
Länge  von  10 — 20  mm. 

Die  Unterscheidungsmerkmale  des  Oesopha¬ 
gostoma  vom  Ankvlostoma  liegen  in  der  Bildung 
des  Kopfes.  Die  Mundöffnung  geht  geraden  Weges 
nach  vorn,  während  beim  Hakenwurm  eine  Auf¬ 
biegung  des  Kopfendes  nach  dem  Rücken  auffällt. 
Die  chitinige  Mundkapsel  ist  dickwandig,  weit, 
aber  so  niedrig,  daß  sie  als  einfacher  Chitinring  er¬ 
scheint  (Fig.  114).  Am  Vorderende  dieses  Ringes 
sitzen  im  Kranz  zierliche  Chitinblättchen,  vorwärts 
oder  einwärts  gerichtet.  Nach  unten  geht  der  Mund 
in  eine  trichterförmige  Höhlung  über,  welche  dem 
Ösophagus  entspricht.  Verdickungen  seiner  chiti- 
nigen  Auskleidung  können  zahnartig  in  den  Trichter 
vorspringen.  Ferner  ist  die  Haut  im  Umfange  des 
Kopfteiles  so  verdickt,  daß  der  Kopf  sich  wie  eine 
Blase  vom  Rumpf  abhebt.  An  der  Rückenseite  ver¬ 


streicht  diese  Blase  allmählich,  an  der  Bauchseite  bildet  sie  eine  scharfe,  mitunter  überhängende 


Falte,  worin  der  Exkretionsporus  gelegen  ist.  Das  Hinterende  des  Männchens  ist  zu  einer 
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Bursa  geformt;  das  des  Weibchens  zugespitzt.  Die  Afteröffnung  des  Weibchens  liegt  weit  nach 
hinten;  dicht  davor  die  Genitalöffnung. 

Die  Eier  der  Ösophagostomen  sind  dem  Ankylostomaei  sehr  ähnlich;  sie  enthalten  nur  Em¬ 
bryonen,  die  bei  der  Eiablage  bereits  das  Morulastadium  erreicht  hatten  (Looss  1914).  Aus  dem 
Ei  entwickelt  sich  eine  Rhabditislarve  mit  langem  drahtförmigem  Schwanz  und  zickzackförmigem 
Darm.  Diese  Larve  verwandelt  sich  in  den  filariaformen  Vorwurm,  welcher  durch  die  Haut  des 
Wirtes  eindringt  (Walker  1913),  um  schon  nach  wenigen  Tagen  in  der  Submukosa  des  Dickdarmes 
ihr  Nest  bereitet  zu  haben  und  sich  dort  durch  Blutsaugen  zu  ernähren  (Brumpt  1913). 

Von  Oesophagostomabrumpti  sind  beim  Menschen  unreifeWeibchen  bekannt,  welche  bei  der  Sektion 
eines  33  jährigen  Negers  vom  Omofluß  in  nußgroßen  Geschwülsten  der  Zökalwand  gefunden  wurden 
(Brumpt  1913)  sowie  in  erwachsenen  Tieren,  welche  zwei  Neger  in  Oberguinea  nach  Darreichung 
von  Thymol  mit  dem  Kot  abgaben  (  Joyeux).  Unreife  Weibchen  8,5—10,5  mm  lang,  0,295—0,325  mm 
dick.  Rundwurm  mit  spitzem  Hinterende,  aufgeblähtem  Kopfteil;  Mundkrone  aus  12  zugespitzten 
Lamellen  bestehend,  die  nach  vorn  und  nach  innen  gerichtet  sind;  am  vorderen  Umfange  des 
Ösophagus  drei  gekrümmte  Zähnchen,  am  hinteren  Umfange  eine  dreilappige  Klappe;  Länge  des 
Ösophagus  0,47 — 0,5  mm.  Vulva  0,35 — 0,47  mm  vor  der  Schwanzspitze;  Anus  2  mm  hinter  der 
Vulva. 

Dieselbe  Art  wie  beim  Menschen  beherbergen  neben  vier  oder  fünf  anderen  Oesophagostoma- 
Arten  afrikanische  und  indische  Affen,  Cynocephalus  sp .,  Papio  leucophaeus  Cu  vier,  Papio  bdbuin , 
Macacus  rhesus ,  Macacus  sinicus,  Hylobates  syndactylus  (Railliet  &  Henry  1905, 1906, 1910, 1912; 
Weinberg  1909;  Elders  1916;  Smidt  1917).  Diese  Würmer  erregen  bei  ihren  Wirten  Darm¬ 
katarrhe;  beim  Zerreißen  einer  Zyste  kann  eine  tödliche  Infektion  entstehen  (Elders).  Die  Größe 
des  Oesophagostoma  beim  Affen  beträgt  für  das  reife  Männchen  6,7 — 11  mm;  für  das  reife  Weibchen 
12,5  mm. 


Oesophagostoma  stephanostoma  Stossich  (1904). 

Oesophagostoma  stephanostoma  (Stossich  1904;  var.  thomasi)  wurde  von  Thomas  (1910)  in 
der  Leiche  eines  Brasilianers  aus  Manäos  im  Amazonenstaat  aus  zahlreichen  bohnengroßen  Wurm¬ 
gallen  des  Dünndarms  und  Dickdarmes  entnommen;  der  Fund  blieb  einzig  unter  750  Leichen¬ 
eröffnungen. 

Männchen  17 — 22  mm  lang,  0,75  mm  dick.  Weibchen  16—20  mm  lang,  0,9  mm  dick.  Mund¬ 
ring  mit  2  lateralen  großen  und  4  submedianen  kleinen  Papillen;  am  Mundrande  ein  Kranz  von 
38  Lamellen  und  unmittelbar  darunter  ein  zweiter  Kranz  von  76  kurzen  Chitinzähnchen; 
Oesophagus  mit  trichterförmiger  Erweiterung  nach  vorne,  1,1  mm  lang.  Männliche  Bursa  zweilappig 
mit  kleinem  mittlerem  Verbindungsstück;  Spikula  gleichlang  1,38— 1,475  mm.  Weibliche  Scheide 
0,5  mm  vor  der  Schwanzspitze,  Anus  0,23  mm ;  2  seitliche  Schwanzpapillen. 

Die  Infektionsquelle  ist  bisher  unbekannt,  da  der  Wurm  trotz  eifrigem  Suchen  bei  südameri¬ 
kanischen  Affen  nicht  gefunden  worden  ist  (Thomas).  In  Afrika  hat  der  Gorilla  das  Oesophagostoma 
stephanostomum\  der  Schimpanse  das  nahestehende  Oesophagostoma  dentigerum  Railliet  &  Henry. 
In  Indien  beherbergt  der  Orang  das  Oesophagostoma  blanchardi  Railliet  &  Henry  (1912)  als  deut¬ 
lich  verschiedene  Art  mit  16  Lamellen  am  Mundrande,  während  das  Oesophagostoma  ovaturn 
v.  Linstow  des  Gibbon  noch  genauer  zu  unterstehen  und  zu  bestimmen  ist  (Braun). 


Oesophagostoma  apiostomum  Willach  (1891). 

Als  Oesophagostoma  apiostomum  (Willach  1891)  hat  Leiper  (1911)  ösophagostomen  be¬ 
zeichnet,  wrelche  neben  zahlreichen  Necatorwürmern  von  einem  Neger  aus  Ibi  in  Nordnigeria 
stammten;  Männchen  8  mm,  Weibchen  10  mm  lang.  Sein  Apiostomum  hatte  Willach  (1891)  beim 
Macacus  cynomolgus  gefunden;  denselben  Wurm  Weinberg  (1909)  bei  Macacus  sinicus ;  er  ist 
auf  den  Philippinen  häufig  (Walker  1913)  und  wird  auch  auf  Java  beim  Orang-Utan  gefunden 
(Ihle  1922).  —  Leiper’s  Wurm  vom  Menschen  soll  von  Oesophagostoma  apiostomum  verschieden 
sein  und  als  besondere  Art  noch  genauer  zu  bestimmen  (Brumpt  1913). 
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Sclerostomiasi8, 

eine  bei  Haustieren  insbesondere  bei  Pferden  häufige  Plage,  wird  beim  Menschen 
durch  einen  Verwandten  des  Sclerostoma  armatum  aus  der  Gattung  Ternidens  als 
seltener  Fund  vertreten. 

Triodontophorus  deminutus  Railliet  et  Henry'  1905;  Ternidens  deminutus 

R.  et  H. 

Die  Gattung  Ternidens  oder  Triodon tophorus  unterscheidet  sich  von  Oesopha- 
gostoma  durch  den  Mangel  einer  ausgebildeten  Kopfanschwellung,  durch  tonnen¬ 
förmige  Gestalt  der  zahnlosen  Mundkapsel  und  schräge  zum  Rücken  gewendete 

Stellung  des  Mundes;  sonst  stimmen  beide  Gat¬ 
tungen  an  Größe  und  Bildung  überein.  Das  erste 
Pärchen  wurde  bei  einem  Neger  in  Mayotte  auf 
den  Komoreninseln,  der  an  Ankylostomiasis  zu¬ 
grunde  gegangen  war,  gefunden  und  von  Rail¬ 
liet  &  Henry  bestimmt  und  benannt.  Dann 
wurden  weitere  Exemplare,  aber  nur  noch  weib¬ 
liche  bei  Eingeborenen  von  Nyassaland  aus  dem 
Dickdarm  von  Turner  (1911)  gesammelt  und 
durch  Leiper  (1908,  1911)  bestimmt  (Fig.  115). 

Männchen  9,5  mm  lang,  0,56  mm  dick;  Bursa 
breiter  als  lang,  Rippen  wie  bei  Oesophagostoma ; 
Spikula  0,9  mm.  Weibchen  11,7  mm  lang, 
0,65  mm  dick;  Vulva  0,68  mm  von  der  Schwanz¬ 
spitze  entfernt,  Anus  0,27  mm.  Eier  0,06—0,065 
lang,  0,038  —  0,04  mm  dick.  Etwas  größere  Maße 
gibt  Leiber  an. 

Bei  der  großen  Ähnlichkeit  mit  Ankylostoma 
mag  der  Wurm  oft  übersehen  worden  sein.  Die 
gewöhnlichen  Wirte  sind,  soweit  bisher  zu  über¬ 
sehen  ist,  asiatische  Affen,  Macacus  sinicus,  Mncacus  cynomolgus  (Brumpt);  hierbei 
wurde  der  Wurm  zuerst  von  Smith,  Fox  und  White  (1908)  gefunden  und  als  Globo- 
cephalus  macaci  benannt. 
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Kopf  von  Triodontophorus  deminu¬ 
tus.  MK  die  (vorn  von  einer  Blätter¬ 
krone  umgebene)  Mundkapsel,  Oes 
der  Ösophagus,  von  dessen  Wand  die 
Zähne  Oes.Z  in  den  Grund  der  Mund¬ 
höhle  vorspringen,  P.ex.  Exkretions- 
porus.  (Looss,  frei  nach  Leiper.) 
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In  der  Familie  der  Strongyloiden  steht  nahe  bei  den  Gattungen  Oesophagostoma 
und  Ankylostoma  eine  Wurmart,  die  bei  Vögeln  und  Säugetieren  in  den  oberen  Luft¬ 
wegen  schmarotzt,  ein  blutroter  Fadenwurm  von  4—14  mm  Länge,  meistens  paar¬ 
weise  und  wenn  in  Begattung  begriffen  so  vereint,  daß  das  kurze  Männchen,  wie  ein 
Ast  am  Baume,  so  nahe  dem  Vorderende  des  längeren  Weibchens  auf  der  Vulva  sitzt, 
daß  das  Pärchen  wie  ein  gegabelter  Wurm  aussieht  (Fig.  112). 

Der  Wurm  kommt  in  den  gemäßigten  Zonen  und  in  den  Tropen  vor.  In  Eng¬ 
land  und  Nordamerika,  wo  er  den  Namen  ,,gape“  (gähnen)  hat,  tötet  er  jährlich  eine 
halbe  Million  Hühner,  Haushühner,  Rebhühner,  Fasanen  (Montagu  1811);  auch  in 
Nordamerika  und  Mittelamerika  ist  er  in  den  Geflügelhöfen  ein  verderblicher 
Schmarotzer  (Wiesen tahl  1799);  außer  dem  Haushuhn  leiden  durch  ihn  Truthühner, 
Schwalben,  Staare,  Spechte,  Störche;  fernerauch  Katzenarten,  Hunde,  Schweine  usw. 
Er  erregt  den  „Lungen wurmhusten“  und  die  „verminöse  Lungenphthise“  der 
Veterinäre.  Strongylus  syngamus  wird  nach  v.  Siebold  1836  als  eine  besondere 
Gattung  der  Strongyloiden  aufgeführt  (Müller  1890). 

Syngamus  trachealls ,  Syngamus  primitivus;  Sclerostoma  syngamus 

Diesing  1851. 

Eine  Frau  auf  der  Antilleninsel  St.  Lucia,  welche  eine  Zeitlang  gehustet  hatte, 
warf  ein  Syngamuspärchen  aus  und  genas  alsbald.  Die  Würmer  wurden  von  Lei  per 
untersucht  und  mit  dem  Syngamus  disjxtr  des  amerikanischen  Puma,  Felis  concolor , 
als  gleichbedeutend  erklärt. 

(1913  Leiper,  R.  J.,  Gapes  in  man,  an  omisional  helmiiit ic  infeetion.  The  Lancet.  London.) 

Der  für  den  Menschen  wichtigste  Wurm  aus  der  Familie  der  Strongyloiden  ist 
Ankylostoma  und  seine  Sippe.  Ankylostoma  wetteifert  als  Erreger  einer  in  allen  warmen 
und  in  den  meisten  gemäßigten  Ländern  einheimischen,  fortschreitenden  Anämie, 
Anaemia  endemica,  mit  Schistosoma  bilharzii  und  mit  Filaria  bancrojti  zum 
Verderben  des  Menschengeschlechts.  Jene  bösartige  Blutverarmung  ist  den  Ein¬ 
wohnern  Ägyptens,  den  Negern  Afrikas,  den  Hindus  und  Malaien  in  Südasien  seit 
den  ältesten  Zeiten  bekannt  und  von  Reisenden  und  von  Ärzten  unter  den  verschieden¬ 
sten  Namen  erwähnt,  aber  kaum  vor  dem  neunzehnten  Jahrhundert  untersucht  wor¬ 
den;  Anaemia  aegyptiaca,  Cachexia  aquosa,  Geophagia,  Pica,  anemie  des  payschauds, 
cachexie  africaine,  mal  d’estomac,  negroe  consumption,  oppila^äo,  amarelidäo,  dirt 
eating  sind  ein  paar  hergehörige  Namen. 

Eine  besondere  Aufmerksamkeit  erregte  das  Übel  zuerst  in  den  westindischen  und  mittel- 
amerikanischen  Ansiedlungen  des  Franzosen,  der  Engländer  und  der  Portugiesen,  als  die  dort  ein¬ 
geführten  afrikanischen  Negersklaven  dem  schleichenden  Übel  massenhaft  zu  erliegen  begannen. 
Der  Arzt  Carolus  Piso  (1611—1078)  beobachtete  es  in  Brasilien;  der  Dominikaner  Pere  Labat 
(1663 — 1738)  fand  die  Plage  auf  Guadeloupe;  Bryan  Edwards  (1742),  der  eine  Geschichte  der 
Britischen  Kolonien  in  Westindien  geschrieben  hat,  nennt  das  mal  d’estomac  neben  dem  Trismus 
neonatorum  die  verderblichste  Plage  der  westindischen  Sklaven.  Das  Krankheitsbild  wird  dann 
genauer  von  Chevalier  (1752)  und  Desports  (1770)  auf  St.  Domingo,  von  Bajon  (1780)  in  Cayenne, 
von  Jonx  Hunter  (1788)  auf  Jamaika,  von  Chisholm  (1799)  auf  Dominika,  von  Savaresy  (1809) 
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auf  Martinique,  von  Gregory  (1831)  auf  Jamaika,  von  Grall  (1835)  auf  St.  Martin,  von  Cragin 
(1836)  in  Surinam  usw.  beschrieben.  Es  kamen  Nachrichten  über  die  Krankheit  aus  Brasilien, 
Peru,  Bolivia,  überall  unter  der  Negerbevölkerung.  Endlich  wurde  ihr  Vorkommen  auch  an  der 
Sklavenküste  in  Afrika,  in  Guinea  und  in  Senegambien  festgestellt  (Moulin  1866,  Thaly  1867, 
Clarke  1880).  In  Ägypten  war  die  Cachexia  africana  ohnehin  bekannt.  Aber  man  hatte  sie  als 
einen  Klimaschaden  hingenommen,  bis  Griesinger  (1854)  das  klinische  und  anatomische  Bild  und 
die  Ätiologie  der  ,, ägyptischen  Chlorose“  so  darstellte,  daß  diese  ,, essentielle  Anämie“  der  Gelehrten 
auf  einmal  hell  beleuchtet  als  ein  schweres  aber  vermeidbares  und  nicht  immer  unheilbares  Volks¬ 
übel  da  stand. 

Griesinger’s  Entdeckung  war  nicht  unvorbereitet  gewesen.  Zwölf  Jahre  vorher  war  im 
Mailänder  Hospital  zu  den  bekannten  Rundwürmern  ein  neuer  rund  10  mm  langer  Fadenwurm 
entdeckt  worden,  dem  wegen  seiner  Bildung  und  seines  Sitzes  im  menschlichen  Körper  der  Ent¬ 
decker  Dubini  (1843)  den  Namen  Ankylostoma  duodenale  gegeben  hatte.  Denselben  Wurm  fand 
bald  darauf  in  Kairo  der  Arzt  Pruner  (1847)  neben  Ascaris  lumbricoides,  Oxyuris  vermicülaris  und 
Trichocephalus  dispar  als  einen  sehr  gewöhnlichen  Wurm  bei  seinen  Leicheneröffnungen;  ganz  be¬ 
sonders  häufig  bei  Erwachsenen,  welche  unter  den  Zeichen  allgemeiner  Kachexie  und  Wassersucht 
und  Skrofulöse  gestorben  waren;  zugleich  sah  er,  daß  der  Darmteil,  worin  sich  der  Wurm  mit  seinem 
vierfächerigen  Säugrüssel  und  seinen  vier  Hakenzähnen  und  zwölf  Zahnhaken  massenhaft  an¬ 
siedelte,  der  Zwölffingerdarm  und  der  nach  st  gelegene  Dünndarmteil,  angefüllt  war  von  wachs¬ 
gelbem  bis  orangegelbem  oder  auch  blutig  bräunlichem  Brei.  Der  enge  Zusammenhang  des  blut¬ 
saugenden  Wurmes  mit  der  fortschreitenden  und  zu  Tode  führenden  Anämie  der  Niltalbewohner 
wurde  aber  erst  klar,  als  Griesinger  und  Bilharz,  durch  Ernst  v.  Siebold  in  Freiburg  aufge¬ 
fordert,  der  ägyptischen  Helminthologie  ein  besonderes  Augenmerk  zu  widmen,  seit  dem  Jahre 
1851  sich  von  der  Häufigkeit  und  massenhaften  Ansiedlung  des  neuen  Schmarotzers  mehr  und  mehr 
überzeugten. 

Griesinger  fand,  daß  die  ägyptische  Chlorose  und  das  Ankylostoma  enge  zu¬ 
sammengehörten,  daß  jene  Krankheit  wesentlich  bedingt  wird  durch  die  Blutverluste 
aus  der  Darmschleimhaut,  welche  der  blutsaugende  Wurm  bewirkt.  Er  bekam  später 
(1866)  durch  Wucherer  in  Brasilien  die  Nachricht,  daß  auch  dort,  in  Bahia,  zwei 
an  Chlorose  oder  tropischer  Anämie  Verstorbene  das  Akylostoma  sehr  reichlich  im 
Dünndarm  enthielten,  so  daß  auch  die  brasilianische  Chlorose  offenbar  eine  Anky- 
lostomenkrankheit  sein  dürfte.  Er  ließ  aber  die  Nebenfrage,  ob  das  brasilianische 
Ankylostoma  und  das  ägyptische  einer  und  derselben  Spezies  angehörten,  vorsichtiger¬ 
weise  offen. 

Auf  den  sechs  Druckseiten,  welche  Griesinger  der  „Ankylostomenkrankheit“ 
in  seinen  „klinischen  und  anatomischen  Beobachtungen  über  die  Krankheiten  von 
Ägypten“  (1853)  gewidmet  hat,  ist  das  Wesentliche,  was  der  Arzt  heute  von  dem  Übel 
wissen  muß,  bereits  enthalten.  Neu  ist  heute  unser  Wissen  von  der  Lebensgeschichte 
des  Erregers,  von  seiner  geographischen  Verbreitung  und  seiner  Bedeutung  für  die 
Gesundheit  und  für  das  Leben  nicht  nur  des  ägyptischen  Volkes  sondern  aller  Völker, 
welche  zwischen  den  Wendekreisen  und  darüber  hinaus  bis  zum  40.  und  30.  Breiten¬ 
grad  nördlich  und  südlich  wohnen  und  noch  nicht  von  dem  lebendigen  Zusammen¬ 
hang  mit  dem  Erdboden  durch  Lebensweise  oder  Kultur  abgelöst  sind;  neu  auch  ist 
die  Möglichkeit,  die  Krankheit,  welche  von  Griesinger  nur  an  der  Leiche  durch  den 
Nachweis  des  Wurmes  sicher  festgestellt  wunde,  heute  in  jedem  Falle  durch  Unter¬ 
suchung  des  Lebenden  in  allen  Phasen  sicher  festzustellen. 


Ankylostomiasis. 

Die  Plage  des  Ankylostoma  ist  gegenwärtig  in  fast  sämtlichen  tropischen  und 
subtropischen  Ländern  des  Erdballes  verrufen,  in  Europa  so  gut  wie  in  Afrika  und 
Asien  und  fast  in  der  ganzen  neuen  Welt.  Solange  die  Meinung  herrschte,  A  nkylostoma 
komme  nur  in  den  warmen  Himmelsstrichen  vor,  blieb  Griesinger’*  Feststellung  der 
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ägyptischen  Chlorose  den  Ärzten  in  Europa  bedeutungslos,  und  Dubini’s  Ent¬ 
deckung  des  Wurmes  im  Mailändischen  interessierte  nur  den  Helminthologen.  Als 
bei  der  Erbauung  des  großen  Gotthardtunnels  im  Jahre  1880  ein  heftiger  Ausbruch 
von  tropischer  Chlorose,  anemie  des  pays  chauds,  unter  den  italienischen  Arbeitern 
geschah  und  zahlreiche  Todesfälle  machte,  dabei  dann  das  Ankylostoma  duodenale 
als  Erreger  der  Plage  gefunden  wurde  durch  den  Professor  der  Veterinärpathologie 
Edoardo  Perroncito  aus  Turin,  war  der  Anlaß  gegeben,  dem  Wurme  mehr  Aufmerk¬ 
samkeit  zu  widmen  als  bisher.  Immerhin  blieb  die  „Gotthardstunnelanämie“ 
mehr  ein  Gegenstand  gelehrten  Streites  als  weiterer  Untersuchungen,  bis  sich  mehr 
und  mehr  Nachrichten  aus  Sardinien,  Belgien,  Frankreich,  Ungarn  häuften,  daß  auch 
die  seit  langer  Zeit  gefürchtete  Anaemia  montana  der  Bergwerkleute,  morbus 
montanus,  anemie  des  mineurs,  anemia  de  los  mineros,  mit  dem  Auftreten  des  Anky¬ 
lostoma  im  Darm  des  Erkrankten  einherging,  und  auch  die  Ziegelbrenneranämie, 
welche  Ruehle  (1878)  in  Bonn  nach  Erfahrungen  auf  Bonner  und  Kölner  Ziegelfeldern 
beschrieben  hatte,  nicht  sowohl  auf  giftigen  Gasen  beruhte  sondern  auf  der  Infektion 
mit  dem  Hakenwurm  (Menche  in  Ruehles  Klinik  1882).  Es  folgten  die  grundlegenden 
Arbeiten  Leich tensterns  über  die  Verbreitung  des  Ankylostoma  unter  den  Ziegel¬ 
brennern  um  Köln  und  unter  den  Kohlengrubenarbeitern  im  Rheinland  und  in  West¬ 
falen;  gleiche  Feststellungen  für  die  Arbeiter  in  den  Kohlengruben  Englands,  Spaniens, 
Frankreichs  durch  zahlreiche  Ärzte ;  kurz  Nachrichten,  die  auf  eine  ungeahnte  Aus¬ 
breitung  der  Ankylostomiasis  in  Europa  hin  wiesen  (Zinn  &  Jakoby  1898).  Hinzukamen 
frühere  und  spätere  Bestätigungen,  daß  auch  die  Hvpohaemia  intertropicalis,  der 
oppila^äo  (Verstopfung),  in  Brasilien  concacilo  (Müdigkeit)  (Vauvray  1869),  das  mal 
de  coeur  der  Neger  und  der  anderen  Rassen  in  Cayenne  (Camus  et  1868),  die  negro 
consumption  in  Senegambia  (Bories  1882)  usw.  in  den  tödlich  ausgehenden  Fällen 
sich  immer  als  Folge  einer  Ankylostomiasis  erwiesen,  insoferne  keine  Leiche  der  an 
jenem  Übel  Verstorbenen  geöffnet  wurde,  in  der  nicht  Ankylostomawürmer  in  Unzahl 
als  Besiedler  des  oberen  Dünndarms  und  die  Bißstellen  des  Wurmes  an  der  Darm¬ 
schleimhaut  gefunden  werden  konnten.  Den  Schlußstein  der  Lehre  von  der  Anky¬ 
lostomiasis  gaben  dann  Versuche  Lecckart’s  (1876)  mit  Dochmius  trigonocephalus 
seu  Ankylostoma  caninum  s.  uncinaria  stenocephala  am  Hunde  und  Versuche  Per- 
roncitos  mit  Ankylostoma  hominis  am  Hunde,  welche  die  Gefährlichkeit  des  Wurmes 
außer  Zweifel  setzten. 

Nachdem  die  verschiedenen  Bezeichnungen  der  tropischen  Chlorose,  der 
afrikanischen  Anämie,  der  Negerzehrung,  der  Sankt  Gotthardsplage, 
der  Bergmannskrankheit,  der  Ziegelbrenneranämie,  der  Erdessersucht 
usw.  in  den  einen  ätiologischen  Begriff  der  Ankylostomiasis,  auch  Unzinariasis 
oder  Dochmiasis,  Hakenwurmkrankheit,  hookworm  disease,  zusammengefaßt 
worden  waren,  stellte  sich  die  pandemische  Bedeutung  des  Wurmes  rasch  heraus 
und  man  fing  an,  ihm  in  allen  Ländern  und  Himmelsstrichen  nachzuspüren  und 
seine  Naturgeschichte  genauer  zu  verfolgen.  Bald  stellte  sich  heraus,  daß  Ankylostoma 
duodenale  der  Vertreter  einer  Gattung  war,  die  mindestens  zwei  oder  drei  sehr  ähnliche 
Arten  umfaßt,  und  daß  die  verschiedenen  Arten  oder  Abarten  des  Wurmes  in  der 
Pathologie  des  Menschen  beteiligt  sind. 

Diese  Erkenntnis  ergab  sich  zunächst  bei  der  genauen  Untersuchung  der  Neger¬ 
sklavenanämie  in  Westindien,  welche  nach  einer  weiterverbreitetenNeigung  der  Haken¬ 
wurmträger,  Erde  zu  essen,  auch  die  Namen  der  Geophagie,  Pica,  oder  in  Jamaika 
den  landläufigen  Namen  earth-eating  oder  dirt-eating  (Pitt  1808)  trägt.  Bei 
solchen  erdessenden  Negern  fand  der  Zoologe  Stiles  im  Jahre  1902  nicht  sowohl  das 
gemeine  AnkyloStoma  duodenale  im  engeren  Sinne  sondern  einen  sehr  ähnlichen  Wurm, 
den  er  als  Uncinaria  americana  oder  Necator  americanus  bezeichnet^.  Der  Wurm  war 
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schon  früher  in  Brasilien  gesehen  (A.  Lutz  1888),  aber  nicht  als  besondere  Spezies 
unterschieden  worden;  er  wurde  bald  auch  in  Portorico,  in  Georgia  und  weiterhin  in 
südamerikanischen  Staaten  als  Schmarotzer  im  Menschen  unter  ganz  gleichen  Be¬ 
dingungen  gefunden,  unter  denen  man  Dubini’s  Ankylostoma  zu  finden  gewohnt  war. 
Stiles  zeigte,  daß  in  weiten  Gebieten  der  Vereinigten  Staaten  der  American  hookworm 
den  afrikanisch-europäischen  vertrat  oder  mit  ihm  zugleich  als  Erreger  der  Anky- 
lostomiasis  wirkte.  Weiterhin  Stellte  sich  heraus,  daß,  wie  vormals  der  afrikanische 
Haken  wurm  durch  Neger  nach  Westindien  und  weiter  in  die  Neue  Welt  getragen 
worden,  nun  auch  der  amerikanische  Hakenwurm  zur  Alten  Welt  gebracht  wurde, 
so  nach  Italien  durch  heimkehrende  italienische  Auswanderer  aus  brasilianischen 
Kaffeepflanz  ungen . 

Als  Ankylostoma  brasiliense  wurde  dann  eine  besondere  Art  bezeichnet,  die  in 
Brasilien  bei  Katzen  und  Hunden  von  Gomez  de  Faria  (1916)  gefunden  worden  ist 
(Fantham,  Stephens  &  Teobald  1910;  Leiper  1913);  es  soll  derselbe  Wurm  sein, 
den  Looss  (1911)  als  Ankylostoma  ceylanicum  bezeichnet  hat  (Leiper  1913),  ein  Haken¬ 
wurm,  der  in  Ceylon  gelegentlich  beim  Menschen  schmarotzt,  und  der  auch  bei  Hunden 
in  Sierra  Leone  (Yorke  1915),  beim  Menschen  in  Durban  (Blacklock  1919)  und 
weiterhin  bemerkt  worden  ist  (Ihle  1918).  Wie  weit  er  mit  dem  Ankylostoma  caninum , 
Uncinaria  canis ,  übereinstimmt,  bleibt  vorläufig  dahingestellt  (Philipps  &  MacCampbell 
1908,  Loeb  1910,  Nicoll  1912,  Leiper  1915). 

Die  geographische  Ausbreitung  der  Ankylostomiasis  erstreckt  sich, 
wie  schon  angedeutet,  über  alle  Erdteile  der  warmen  und  gemäßigten  Zonen. 

Im  einzelnen  wird  ihr  Vorkommen  in  Europa  nicht  nur  aus  den  Mittelmeerländern,  sondern 
auch  aus  nördlichen  Staaten  gemeldet;  in  diesen  ist  die  Plage  an  feuchte  und  warme  Bodenstellen 
gebunden,  wie  sie  in  Kohlengruben,  Bergwerkminen  und  auf  Ziegelfeldern  besonders  Vorkommen: 
Portugal  (Da  Costa  1913),  Spanien  (Codina  y  Castellvi  1904, 1912,  de  Larra  y  Zerezo  1905), 
Frankreich  (Drivon  1891,  Langlois  1903,  Rist  1917),  Holland  (Delmer  1907),  Deutsch¬ 
land  (Leichten stern  1885,  Ilberg  1892,  Löbker  &  Bruns  1906, 1907),  Österreich  (Tinus  1898, 
Brunner  1902,  Scholz  1904),  Böhmen  (Chiari  1893,  Langer  1893,  Lohr  1905),  England 
(Boycott  &  Haldane  1903,  Saundby  1913,  Warner  1919),  Rußland  (Grazedew  1891,  Zale- 
man  1907),  Italien  (Dubini  1847,  Parona  1878,  Grassi  1879,  Perronciti  1881,  de  Rlnzi  1882, 
Facciola  1888,  Bartoli  1902,  Siccardi  1905,  Monti  1909,  Bertarelli  1917),  Sizilien  (Baglivi 
1905,  Calandruccio  1886,  Fiorentini  1908). 

Asien:  Ostindien  (Thornhill  1894,  1896,  Dobson  1897,  Rogers  1898;  Close  1899, 
Bentley  1902,  Baker  1903,  Wimberley  1904,  Rosenberger  1911,  Rodgers  1913,  Lane  1904, 
1916,  Megaw  1920,  Chandler  1927),  Ceylon  (Thorntiill  1894,  Perera  1915,  Howard  1916), 
Hinterindien  (Baker  1888,  1900,  Fink  1899,  Bentley  1904,  Noc  1906,  1915,  Stephens  1906, 
Stanton  1909,  Mathis  &  Leger  1910,  Kermorgant  1912,  Bernard  1913,  Highet  1915,  Thiroux 
1920,  Chandler  1925),  Holländisch-Indien  (Stammeshau^  1882,  Davidson  1891,  van  Emden 
1899,  Kiewiet  de  Jonge  1901,  1904,  Schüffner  1902,  1904,  1912,  van  Elders  1912,  Eiders 
1912.  Kuenen  1912,  Baermann  1917,  de  Graaf  1918,  Nieuwenhuis  1918,  China  (Cantlie  1900, 
Stiles  1906,  Logan  1907,  Maxwell  1901,  1908,  Asmy  1909,  Olpp  1910,  Whyie  1910,  Fischer 
1914,  Woods  1914,  Leiper  1915,  Atkinson  1916,  Cort,  Grant  &  Stoll  1925),  Korea  (Maxwell 
1910,  Daniel  1916),  Japan  (Baelz  1883,  Sata  1894,  Inouye  1902,  Tanaka  1910,  Kitamura 
1916),  Formosa  (Hatori  1915),  Fidschiinseln  (Bahr  1912,  Harper  1914,  df  Boissiere  1917), 
Philippinen  (Strong  1901,  Cole  1907,  Garrison  1908,  Heiser  1909,  Brewer  1910,  Cham- 
berlain  1910,  Stitt  1911,  Musgravf  1914,  Heiser  1916),  Samoainseln  (Rossiter  1910, 
Reed  1912,  Heiser  1916,  Mac  Dill  1918),  Neucaledonia  (Ortolan  1911). 

Australien:  Queensland  (Bancroft  1893,  Turner  1896,  Asiiworth  1897,  O’Brien  1908, 
Nicoll  1914,  Willes  1920,  Breinl  1921),  New  South  Wales  (La wes  1895,  Goldsmid  1919), 
Westland  (Kf.nny  1906,  Turner  1909,  C lei. and  1912,  Waite  1918,  Sawyer  1921,  Baldwix 
1927). 

Afrika:  Ägypten  (Br harz,  Griesinger  1852,  Cobbold  1882  Kinlayson  1893.  Sand- 
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with  1894,  Baker  1903,  Balfour  1904,  Sambon  1910,  Hughes  1911,  Wexyon  1917,  Mac  Callan 
1920,  Day  1921),  Algier  (Ferrier  1905,  1907,  Sergent  1911,  Blanchard  1912,  Leger  1925), 
Tunis  (Gobert  &  Catouili  ard  1908),  Guinea  (Joyeux  1912),  Goldküste  (Clark1860,  Masters 
1919),  Togo  (Rodenwaldi  1911),  Angola  (Wellmann  1909,  1910),  Kongo  (Snyers  1886, 
Mexse  1897,  van  Campenhout  1901 ,  Nattan-Larrier  1906,  Ostrom  1933),  Sudan  (Chrjstopher- 
son  1910),  Kamerun  (Külz  1907),  Nigeria  (Wyler  1913),  Transvaal  (Haldane  1904,  Posnett 
1906,  Turner  1910),  Natal  (Eliiott  1908,  Hill  1910,  Nicol  1911),  Deutsch-Ostafrika  (Lurz 
1913,  Beck  1913,  Leipold  1915,  Simpson  1919),  Kaffernland  (Darling  1925). 

Amerika:  Nordamerika  (Allyn  1901,  Harris  1902,  Craig  1903,  Anderson  1906,  Cham- 
berlain  1909;  Stiles  1910;  Howard  1925),  Florida  (Kinyoun  1908;  Stiles  1910),  Georgia 
(Smith  1904,  Wells  1910),  Alabama  (Masox  1904,  Skinner  1904,  Smillie  1925),  Carolina 
(Stiles  1903,  Rankin  1904,  Ivey  1907,  Allan  1910,  Wildmann  &  Betts  1925),  Louisiana 
(Gouthrie  1904,  Porter  1911),  Kentucky  (Robins  1911),  Kansas  (Ford  1910),  Texas  (Schaf¬ 
fer  1901,  Stiles  1903,  Dunbar  1906,  Carter  1911),  Arizona  (Shine  1911),  California  (Grum 
1905,  King  1910),  Mexiko  (Wucherer  1872,  Cobbgld  1879,  Lutz  1885,  Combe  1903,  Matienzo 

1903,  Alvarez  1909,  Seidelin  1910,  Warren  1925,  Carr  1926).  —  Mittelamerika  (Whipple 
1909,  Caldwell  1927),  Westindien  (Boyd  1898),  Antigua  (Marshall  1915,  Griswold  1916), 
Cuba  (Guiteras  1902,  Agostini  1916),  Jamaika  (Johxstün1913,  Scott  1921),  Haiti  (Mapleton 
1898).—  Südamerika,  Columbia  (Cima1904,  Rabledo  1909,  Brosius  1920),  Ecuador  (Parker 
1911,  Moral  1915),  Brasilien  (De  Barros  1909,  Gomez  de  Faria  1910,  Chagas  1913,  Lindsay 
1913,  da  Matta  1914,  Torres  1917,  Councilmax  1918,  Lutz  1918,  Gregg  1921),  Guiana  (Da¬ 
niels  1846,  Ferguson  1892,  Kennard  1899,  3906,  Baker  1903,  Law  1908,  Barnes  1916, 
Howard  1914,  1919,  Hasiam  1927),  Argentinia  (Parodi  1917,  1920),  Paraguay  (Odriozola 
1917,  Soper  1921),  Bolivia  (Walbaum  1912). 

In  den  vorstehenden  Angaben  ist  die  Ausbreitung  der  Ankylostomenplage 
und  der  Nekatorplage  nicht  gesondert.  Für  die  letztere  werden  als  Herde  bezeich¬ 
net  in 

Amerika  die  Panamakanalzone  (Higgins  1906,  Whipple  1909),  Honduras  (Harrison 
1909),  Mexiko  (Alvarez  1909,  Matienzo  1909;  Warren  &  Carr  1925),  die  Südstaaten  Nord¬ 
amerikas  und  in  diesen  ganz  besonders  die  schwarze  Bevölkerung,  so  in  Carolina,  Florida,  Lui- 
siana,  Georgia,  Alabama,  Texas  (Guiteras  1902,  1905;  Stiles  1903,  Gouthrie  1904,  Rankin 

1904,  Dunbar  1906,  Kinyoum  1908,  Wells  1910,  Ford  1910,  Robins  1911,  Porter  1911,  Carter 
1911,  Darling  1925),  die  Weststaaten  Nordamerikas,  Arizona  (Siiine  1911),  Kalifornia 
(King  1910),  Mexikanisches  Küstenland  (Warren  &  Carr  1926),  Westindien,  namentlich  Kuba, 
Portoriko,  Grenada,  Trinidad  (Asiiford  1904,  Guiterrez  1904,  1905,  1911,  Branch  1905,  1907), 
in  Südamerika  Guiana  (Brimont  1909),  Brasilien  (Alvez  de  Menezes  1908,  de  Oliveira  1911, 
Messedaglia  1907,  Gomez  de  Faria  1911),  Argentinien  (Parodi  1916),  Bolivia  (Walbaum  1911), 
Columbia  (Robledo  1909),  Paraguay  (Schüffner  1926;  Soper  1925,  1927). 

In  Afrika  die  Gold kii st e  und  Elfenbeinküste  (Fisch  1908,  Neveux  1910,  Sorel  1911), 
Liberia  (Bohne  1907),  Guinea  (Joyeux  1905),  Togo  (Rodenwaldt  1911),  der  Sudan  (Christo- 
pherson  1910),  Natal  (Hill  1910,  Nicoll  1911),  Kaffernland  (Darling  1925),  Nvassaland  (Leiper 
1908). 

In  Asien  Niederländisch-Indien,  Java,  Deli  (Eldf.rs  1912;  Schüffner  1912,  1926), 
Leopold  1915,  van  Loghem  1920,  Sciiuurmans-Stekhoven  1921,  in  Vorderindien,  Madras 
(Rosenberger  &  Brinton  1911,  Cajus  &  Mhaskar  1923),  Ceylon  (Böhm  1909,  Dochtery  1925), 
Hinterindien  (Kerr  1916),  Südchina  (Stiles  1906,  Asmy  1909,  Olpp  1910),  die  Philippinen 
(Cole  1907,  Heiser  1909,  Chamberlain  1910),  Fidschiinseln  (Darling  1924). 

In  Europa  sind  nur  vereinzelte  Einschleppungen  von  Necator  americanus  beobachtet  worden; 
so  in  Italien  (Siccardi  1905,  Monti  1909,  Basile  1911;  Bordoni  1912). 

Genauere  Angaben  bei  Stiles  (1903),  Lf.iper  (1907),  Massey  (1910);  Rockekeller,  Biblio- 
graphy  of  the  Commission  for  the  eradication  of  hookworm  disease  (1922). 

Im  ganzen  tropischen  und  subtropischen  Amerika  scheint  also  der  „New  World 
hookworm“,  Necator  americanus ,  über  den  „Old  World  hookworm“  vorzuherrschen. 
Auch  im  tropischen  Afrika  überwiegt  das  Vorkommen  des  Necator  Stiles  über  das 
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Ankylostoma  Dubini,  nicht  nur  beim  Menschen  und  darunter  besonders  beim  Busch¬ 
neger,  sondern  auch  bei  den  anthropoiden  Affen,  so  daß  die  anfängliche  Vermutung, 
Necator  americanus  sei  neu  weltlichen  Ursprunges,  der  Annahme  weichen  muß,  welche 
Looss  (1905)  ausgesprochen  und  Darling  (1925)  und  So  per  (1927)  unterstützt  haben, 
daß  auch  der  amerikanische  Wurm  in  Afrika  sich  entwickelt  und  von  dort  nach 
Westen  und  Osten  ausgebreitet  hat,  wie  der  afrikanische  im  engeren  Sinne.  In  Ägypten, 
Algier,  Europa,  Nordchina,  Japan,  Neukaledonien  und  Japan  scheint  Ankylostoma 
duodenale  gegenwärtig  die  allein  herrschende  Art  zu  sein. 

Bei  den  Untersuchungen  über  das  Verhältnis  zwischen  Ankylostoma  und  Necator 
ist  bisher  wenig  auf  die  Unterschiede  in  der  Lebensweise  ihrer  Wirte  geachtet  worden. 
Aber  solche  scheinen  nicht  ohne  Einfluß  zu  sein.  In  Süd-Brasilien  wurde  bei  Leichen¬ 
eröffnungen  die  Häufigkeit  von  Ankylostoma  zu  Necator  im  Verhältnis  von  1:45  be¬ 
stimmt  (Darling  1920).  Hingegen  wurde  es  in  Manäos  am  Amazonenstrom  bei  67  Sek¬ 
tionen  und  in  einer  Auszählung  von  6857  Würmern  auf  1:5  bestimmt;  als  man  nun 
die  Wurmträger  nach  Landbewohnern  und  Stadtbewohnern  sonderte,  ergab  sich  für 
die  Städter  ein  Verhältnis  von  1:12,  für  die  Bauern  von  1:3,2  (Gordon  1922). 

Soweit  wir  bisher  übersehen,  ist  Necator  mehr  ein  Tropenwurm,  während  Anky¬ 
lostoma  mehr  im  subtropischen  und  gemäßigten  Klima  seinen  Wohnsitz  hat.  Dazu 
stimmt  die  Beobachtung  italiänischer  Autoren  Michelazzi  in  Neapel  (1907),  Schifone 
in  Neapel  (1908),  Monti  in  Pavia  (1909),  daß  Necator ,  wiewohl  er  von  heimkehrenden 
Amerikaauswanderem  immer  wieder  nach  Italien  mitgebracht  worden  ist,  doch  unter 
sonst  günstig  scheinenden  Bedingungen  für  seine  Verbreitung  in  der  einheimischen 
Bevölkerung  Italiens  keine  Wurzel  gefaßt  hat.  Es  ist  aber  nicht  das  Land,  der  Boden, 
woran  die  Hakenwurmplage  gebunden  ist,  sondern  die  Rasse;  als  Urträgerin  des 
Ankylostomawurmes  erscheint  die  Menschheit  des  holarktischen  Lebenskreises  in 
Europa,  Ägypten,  Indien,  China;  als  Urträgerin  des  Necatorwurmes  die  Menschheit 
des  äthiopisch-orientalischen  Lebenskreises,  die  mittelafrikanische  und  südafrikanische 
Negerrasse,  die  ihren  Schmarotzer  ausgebreitet  hat  nach  Südafrika,  Westindien,  Mittel¬ 
amerika,  Polynesien,  Salomoninseln,  Sundainseln  (Darling  1925).  Nach  Unter¬ 
suchungen  an  70  eingeborenen  Paraguayaindianem  verhält  sich  bei  diesen  die  In¬ 
fektionsziffer  mit  Ankylostoma  und  Necator  wie  13:1.  Falls  beide  Würmer  aus 
der  alten  Welt  stammen,  möchte  man  den  Schluß  machen  dürfen,  daß  Ankylosto- 
miasis  in  Paraguay  älter  sei  als  Nekatoriasis  und  daß  die  Einführung  des  Ankylostoma 
vor  der  europäischen  Entdeckung  und  Eroberung  geschehen  sei  durch  die  „Amerind- 
rasse“,  die  aus  Asien  oder  Indonesien  polarwärts  jenseits  dem  20°  n.  Br.  erfolgte 
(Loper  1927). 

Von  der  wechselnden  Häufigkeit  der  Haken  wurmträger  in  verschiedenen  Gemein¬ 
den  und  Bevölkerungen  gibt  die  folgende  Übersicht,  zum  größeren  Teil  von  Leopold 
(1915)  zusammengestellt,  eine  annähernde  Vorstellung: 


Ankylost  omaherde 

Art  oder  Zahl  der 
Untersuchten 

Wurm- 

träger 

O  ' 

/o 

Europa 

Holland  (Staatstoezicht  1912) 

1498 

0 

— 

(  „  1904) 

Grubenleute 

— 

22 

Westfalen  (Bruns  1909) 

Njassaland  (Conran  1913) 

Grubenleute 

— - 

5 

Afrika 

522 

211 

40 

Deutsch-Ost afrika  (Kolon.  Bericht  1910) 

6203 

2572 

41 

Nigeria  (Wijler  1913) 

200 

199 

100 

Asien 

China  Hongkong  (Bell  1913) 

Chinesen  253 

7 

9  9  5  9 

Hindus  172 

— 

10 

Europäer  159 

— 

— 

Swatau  (Whyte  1913) 

257 

— 

54 

Tonkin  (Matiiis  1914) 

— 

— 

30 

Sundainsel  Coeloe  Laoet  (Leopold  1915) 

Minenarbeiter  5278 

4394 

83 
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Ankylostomaherde 

Art  oder  Zahl  der 
Untersuchten 

Wurm- 

träger 

0/ 

/O 

Australien  Neupommern  (Kopp  1913) 

Schüler 

— 

62 

Insel  Rota  (Salecker  1913) 

»  — 

— 

83 

N.  Queensland  (Macdonald  1908) 

Schüler 

— 

90 

Philippinen  (Crowell  &  H ammack  1913) 

19302 

5901 

31 

Amerika  Vereinigte  Staaten  N.-A.  (Wood  1912) 

62708 

11147 

18 

Grenada  (Cockix  1913) 

879 

— 

63 

Panama  Binnenland  (Caldwell  1924) 

— 

— 

82-89 

,,  San  Blasinseln  (Calijwell  1924) 

— 

— 

4—5 

Mississippi  Jones  County  (Howard  1925) 

— 

■ — 

80 

Ankylostoma  duodenale 

Dubini  (1843); 

Stronyylus  duodenalis  Schneider;  Dochmius  duodenalis  Leuckart; 

Vncinaria  duodenalis  Railliet,  Stiles. 

Ankylostoma,  —  über  die  Schreibweise  s.  S.  195  —  ein  zentimeterlanger  ziem¬ 
lich  plumper  harter  und  träger  Wurm,  im  Leben  blaßfleischrot,  rötlichbraun,  wenn 
er  sich  mit  Blut  vollgesaugt  hat,  im  Tode  grau  oder  weiß.  Kopfende  wenig  verjüngt, 
leicht  nach  der  Rückenseite  emporgebogen,  trägt  eine  trichterförmige  Mundkapsel 
mit  horniger  Wand,  deren  Mundöffnung  nach  dem  Rücken  hin  gerichtet  ist;  am 
vorderen  Rande  des  Mundes  beiderseits  zwei  große  in  die  Mundhöhle  zurückgebogene 
Zähne,  von  welchen  der  innere  an  seiner  Wurzel  medianwärts  noch  ein  kleines 
Nebenzähnehen  trägt.  Die  Wandung  der  Mundkapsel  besteht  aus  einer  Anzahl 
gegeneinander  beweglicher  Stücke.  Das  Hinterende  ist  bei  beiden  Geschlechtern 
abgestumpft  ;  im  Gegensatz  zum  Oxyuris  vermicularis,  dessen  Weibchen  einen  spitz¬ 
zulaufenden  Hinterteil  hat  (Fig.  116). 

Das  Männchen,  10  mm  lang,  0,4— 0,5  mm  dick  geht  am  Hinterende  in  einen 
klaffenden  Beutel  aus,  die  Bursa  copulatrix,  deren  häutige  Wand  durch  Rippen  wie 
ein  schlaffer  Regenschirm  gestützt  wird;  sie  wird  gewöhnlich  zusammengefaltet 
getragen,  dient  während  der  Begattung  zur  Befestigung  des  Männchens  über  dem 
Genitalpofus  des  Weibchens.  Im  Grunde  der  Bursa  liegt  die  Anogenitalöffnung. 

Das  Weibchen,  12—15  mm  lang,  0,4— 0,5  mm  dick  hat  seine  Vulva  an  der  Grenze 
zwischen  hinterem  und  mittlerem  Körperdrittel,  weit  vor  dem  Anus.  In  Begattung 
begriffene  Pärchen,  w  ie  sie  gelegentlich  sowohl  im  Kot  nach  Abtreibungskur  als  auch  im 
Darm  bei  rechtzeitiger  Leicheneröffnung  gefunden  werden,  bilden  ein  Y  mit  kurzem 
Stamme  (Fig.  117).  Zwischen  die  kurze  Vagina  des  Weibchens  und  seinen  paarigen 
Uterus  ist  ein  muskulöser  Abschnitt  eingeschaltet,  der  Ovijektor;  die  Enden  der 
Uterushörner  dienen  als  Receptaculum  seminis,  die  Ovarien  durchziehen  die  hinteren 
zwei  Körperdrittel  mit  quergefältelten  Schlingen.  Von  einzelnen  Beobachtern  wird 
beim  Weibchen  am  äußersten  Hinterende  ein  feiner  stachelartiger  im  einzelnen 
mannigfaltig  geformter  Fortsatz  beschrieben,  vor  dem  sich  noch  auf  jeder  Seite  ein 
kleiner,  die  Haut  quer  durchbohrender  Kanal  findet.  Diese  beiden  „Kanäle4*  sind 
nach  Looss  Nervenenden,  die  sog.  „Schwanzpapillen“  (Asmy  1909,  Schüffner  1912), 
welche  sich  an  der  gleichen  Stelle  bei  vielen,  wahrscheinlich  bei  allen  weiblichen 
Nematoden  finden.  Die  „Spina“  ist  das  normale  Leibesende  des  Weibchens;  sie  ent¬ 
steht  dadurch,  daß  nach  der  vierten  und  letzten  Häutung  der  Larve  die  äußere  Decke 
vom  After  an  zuerst  zwar  ganz  gleichmäßig  in  die  dünne  Schwanzspitze  ausläuft, 
aber  bei  fortschreitendem  Wachstum,  das  die  Länge  von  2  —  3  mm  auf  12  —  13  mm 
vermehrt,  die  Haut  des  ganzenKörpers  beträchtlich  verdickt  wird  und  nur  die  Schwanz- 
spitze  ihre  anfängliche  Bildung  behält.  Bei  dem  Necatorw'ei  hohen  nimmt  auch  die 
Schwanzspitze  an  der  Verdickung  teil,  so  daß  bei  diesem  keine  „Spina“  auffällt.  — 
Zwei  seitliche  kurz  unter  dem  Kopf  gelegene  „Stacheln“,  die  nach  außen  vorspringen, 
sind  Halspapillen,  welche  allgemein  bei  den  Ankylostomen  Vorkommen;  sie  sind  nur 
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}—pafi.cerv. 


ilcerv 


vs- 


Fig.  116. 


Fig.  117. 


Pärchen  ,,in  Copula“, 
links  Ankylostoma  duo¬ 
denale,  rechts  Necator 
americanus.  1:1.  Die 
kleineren  Männchen 
sitzen  der  Genitalöff¬ 
nung  der  Weibchen  auf, 
deshalb  links  hinter, 
rechts  vor  der  Körper- 
mitte  des  Weibchens. 

(Looss.) 

in  der  Rückenlage  und  in  der  Bauch¬ 
lage  des  Tieres  deutlich  (Looss  1905) 
(Fig.  116,  118).  Jüngst  sind  sie 

wiederum  als  etwas  Neues  beschrieben 
worden  (Salm  1920)  und  als  Merkmale 
einer  neuen  Art  Necator  argentinus  her¬ 
vorgehoben  worden  (Parodi  1920).  Aus¬ 
führliches  über  die  Zervikalpapillen  bei 
Langeron  (1920). 

Die  Eier  des  Ankylostoma  halten 
sich  für  gewöhnlich  in  den  Grenzen  von 
0,056  bis  0,061  mm  Länge  und  0,034  bis 
0,038  mm  Dicke ;  selten  sind  sie  größer 
oder  kleiner.  Sie  haben  eine  regel¬ 
mäßig  ovale  Gestalt  mit  breitgerundeten 
Polen;  eine  dünne  farblose  Schale, 
welche  bei  mittelstarken  Vergröße¬ 
rungen  einfach  erscheint,  bei  Anwen¬ 
dung  sehr  starker  Linsen  doppelten 
Kontur  zeigt;  einen  farblosen  Inhalt, 
der  von  der  Schale  immer  durch  einen 
breiten  Raum  getrennt  ist  und  bei 
durchfallendem  Lichte  grau  erscheint, 
infolge  seiner  körnigen  Beschaffenheit. 
In  ganz  frischem  Darminhalt  und  Kot 


Ankylostoma  duodenale,  links  Männchen  vom 
Rücken,  rechts  Weibchen  von  der  Seite.  Vergr. 
20:1.  an  Anus,  co.ceph  Nervensystem,  d.ej  Ductus 
ejaculatorius,  gl.ceph  Kopfdrüsen,  nu.gl.ceph  deren 
Kerne,  gl.ce.rv  Halsdrüsen,  nu.gl.cerv  deren  Kerne, 
pap.eerv  Halspapillen,  p.ex  Kxkretionsporus,  spie 
Spikula,  le  Hoden,  v.s  Samenblase,  mir  Vulva. 

(Looss.) 


ist  der  Zelldotter  bereits  in  vier  Zellen 
zerfallen ;  es  kommen  auch  Eier  vor  mit 
zwei  oder  acht  und  mehr  Furchungs¬ 
kugeln  (Tafel  I). 

Der  geschlechtsreife  Wurm  hat 
seinen  Sitz  meistens  im  Jejunum; 
vereinzelte  Würmer  finden  sieh  auch 


im  Duodenum  und  sogar  im  Magen;  vom  mittleren  Drittel  des  Dünndarms  abwärts 
pflegt  die  Schleimhaut  von  Ankylostoma  verschont  zu  bleiben:  was  tiefer  abwärts 


350 


G.  Sticker,  W.  Schüffner,  N.  H.  Swellengrebel,  Wurmkrankheiten. 


gefunden  wird,  sind  abgestorbene  (Campbell)  oder  absterbende  (Looss),  nach  außen 
abgehende  Würmer. 

Ankylostoma  duodenale  ist  mit  Sicherheit  nur  beim  Menschen  und  vielleicht  bei 
höheren  Affen,  Gorilla,  Hylobates,  Troglodytes  gefunden  worden;  einmal  wurde 
der  Wurm  im  Darm  eines  Tigers,  Felis  tigris ,  entdeckt  (Lane  1917).  Verschiedene 
Angaben  über  das  Vorkommen  des  Ankylostoma  bei  Hunden  und  bei  Pferden  haben 
sich  als  Irrtümer  erwiesen;  Verwechslungen  mit  Uncinaria  criniformis  oder  Anky¬ 
lostoma  caninum  beim  Hunde  (Gray  in  Kalkutta  1899,  Stiles  1903,  Miller  in  New 
York  1903,  Alessandrini  in  Korn  1904,  Calmette  &  Breton  in  Paris  1905,  Loeb  & 
Smith  1904,  Thiboux  aus  Senegal  1906,  Cuille  in  Kalkutta  1909,  Mink  U.  S.  A.  1909, 
Bishop  &  Dawson  in  Florida  1914,  York  in  Sierra  Leone  1915,  Hall  in  Michigan  1919); 
Verwechslungen  mit  Sclerostoma-  und  Cyclicostoma- Arten  beim  Pferde  (Railliet  1896, 
Rothleitner  1896,  v.  Rathonyi  1896,  v.  Ratz  1898,  Goldman  1899,  Korbelius  1899, 
Andre  1901 ,  Jehle  1902,  Valle  &  Carre  1904),  beim  Rinde  Uncinaria  radiata  (Ströse 
1895,  Dawson  in  Florida  1906,  Bertolini  in  der  römischen  Campagna  und  in  Sar¬ 
dinien  1909,  de  Gaspari  in  Genua  1912,  Boynton  &  Wharton  auf  den  Philippinen 
1916),  bei  Ratten  (Goldman  1898,  Andre  1901,  Iberer  1903). 

Bei  verschiedenen  Affen  ist  Ankylostoma  gelegentlich  gefunden  worden,  bei 
Inuus  erythraeus  (Springer  1897);  beim  Pavian  in  Cochinchina  (Noc  1910). 

Im  Tierversuch  ist  die  Übertragung  des  Ankylostoma  duodenale  oft  gelungen,  bei 
jungen  Hunden  und  Katzen  (Calmette  &  Breton  1905,  Conreur  &  Urbain  1916); 
aber  nur  in  der  Weise,  daß  von  den  verfütterten  Larven  eine  sehr  geringe  Zahl  zur 
Geschlechtsreife  gelangte  und  daß  auch  die  reifen  Würmer  binnen  zwei  Monaten 
wieder  abgingen.  Bei  Kaninchen,  Meerschweinchen,  Ratten,  Mäusen  konnten  Larven 
nie  zur  Ansiedlung  gebracht  werden.  Etwas  besser  fielen  Versuche  an  Affen  aus 
(ScHAUDINN  1904). 


Ankylostoma  ccylanietnn  Looss  (1911), 

ein  Darmschmarotzer  im  Hund  und  in  der  Katze  und  bei  wildlebenden  Säugetieren 
in  Ceylon,  in  den  Malaienländern,  in  Westafrika,  auf  Zanzibar  (Looss  1911,  Yorke 


Fig.  118. 


Kopf  von  Ankylostoma  duodenale  senkrecht  auf  die 
Ebene  der  Mundöffnung  gesehen.  228:1.  KDr  die 
Mündungen  der  Kopfdrüsen,  in.Z  innere  ventrale  Zähne 
(von  ihrer  Schneide  gesehen),  Or.oes  Eingang  in  den 
Oesophagus,  P.d  und  P.v  Dorsale  und  ventrale  Kopf¬ 
papillen.  Die  Wurzel  der  Hakenzähne  ist  schleierartig 
von  einem  Teil  der  Körperhaut  bedeckt.  (Looss.) 
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Fig.  120. 


OenDr. 


im  engeren  Sinne  sind,  abgesehen  von  den  bereits  betonten  geographischen,  die  fol¬ 
genden  morphologischen  Merkmale :  Das  Kopfende  ist  bei  Necator  nach  der  Rückenseite 
stärker  gekrümmt  als  bei  Ankylostoma  \  die  Mundkapsel  (Fig.  120)  ist  nicht,  wie  bei  dem 

letzteren,  trichterförmig  son¬ 
dern  fast  kugelig,  dabei  sehr 
klein  und  am  freien  Rande 
zahnlos;  an  Stelle  der  Zähne 
hat  Necator  zwei  von  den 
Seiten  zur  Mittellinie  vor¬ 
springende  messerartige  Plat¬ 
ten  mit  schneidenden  Rän¬ 
dern,  die  zum  größten  Teil 
noch  von  der  dünnen  Körper - 
haut  bedeckt  werden;  ferner 
ist  Necator  ausgezeichnet 
durch  eine  kegelförmige 
Zunge,  die  vor  der  dorsalen 
Mundkapselwand  schräg  nach 
vorne  und  frei  in  die  Mund¬ 
höhle  hineinragt,  die  sog. 
,, Ösophagusdrüse“.  Eine 
solche  fehlt  bei  Ankylostoma 
duodenale  gänzlich.  Die  bei 
A  nkylostorna  vorhandenen 
,, inneren  ventralen  Zähne“ 
sind  auch  bei  Necator  deut¬ 
lich  entwickelt;  ein  zweites 
Paar  solcher  tiefsitzenden 
Zähne  schiebt  sich  von  der 
Seite  her  zwischen  die  erst¬ 
genannten  und  den  unpaaren 
Zungenkegel  der  Rückenseite 
ein  (Fig.  120,  121,  122,  123). 

Die  Seitenteile  der  männ¬ 
lichen  Bursa  sind  deutlich 
ausgezogen;  sie  werden  an 
Präparaten  in  der  Regel  stark 
eingerollt  gefunden,  im  Gegen¬ 
satz  zu  den  gestreckten  des 
Ankylostoma  \  die  Rippen  der 
Bursa  sind  dick  und  plump. 
—  Die  weibliche  Genitalöff¬ 
nung  liegt  vor  der  Körper¬ 
mitte,  so  daß  das  Necator - 
pärchen  bei  der  Begattung 
nicht  ein  ziemlich  wohlge¬ 
formtes  Kapitälchen  Y,  wie 
Ankylostoma ,  bildet,  sondern 
ein  nachlässig  geformtes  y  der  Kursivschrift.  Die  Schwanzspitze  geht  beim  Necator¬ 
weibchen  gleichmäßig  aus  dem  Körperende  heraus,  nicht  in  eine  ,, Spina“  über 
wie  beim  Ankylostomaweibchen.  —  Die  Zervikalpapillen,  welche  die  Ankylostomen 


Necator  americanus.  Kopf  eines  Männchens  von  der  Rücken¬ 
seite,  so  daß  der  Beschauer  gerade  in  die  Mundhöhle  hinein¬ 
sieht.  II  der  von  der  Körperhaut  gebildete  Mundrand,  PI  die 
schneidenden  Platten  der  Mundkapsel,  Oes.Dr.  die  von  der 
Rückenwand  der  Mundkapsel  frei  in  die  Mundhöhle  vor¬ 
springende  Spitze  (Öffnung  der  dorsalen  Ösophagusdrüse); 
K.Dr  die  seitlichen  Kopfpapillen  mit  den  Mündungen  der 
Kopfdrüsen.  ln  der  Tiefe  der  Mundhöhle  die  inneren  ven¬ 
tralen  Zähne  von  ihren  Schneiden  aus  gesehen.  Zentral¬ 
afrika.  Vergr.  ca.  310.  (Looss.) 

Fig.  121. 


OesDr. 


H. 


Necator  americanus.  Kopf  eines  Weibchens  von  rechts. 
Bezeichnungen  wie  in  Fig.  120;  in.Z.  die  inneren  ven¬ 
tralen  Zähne  von  der  Fläche,  stl.Z.  die  seitlichen  Zahn- 
platten  von  der  Kante  gesehen.  Übrigens  wie  Fig.  120. 
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auszeichnen  (Bilhärz,  Diesing,  Dubini),  kommen  auch  bei  Necator  vor,  und  über¬ 
dies  bei  den  Gattungen  Strongylidae,  Spiruridae ,  Trichostrongylidae ;  der  Systematiker 
muß  sie  berücksichtigen  (Langeron  1920). 

Necator  argentinus  Parodi  1920  im  argentinischen  Chaco  und  in  Südbrasilien 
mit  zervikalen  Papillen  ist  kein  besonderer  Wurm  (Langeron). 

Das  Ei  des  Necator  ist  dem  Ei  des  Ankylostoma  in  Größe  und  Gestalt  durchaus 
ähnlich;  im  Mittel  vielleicht  um  eine  Spur  größer  als  das  Ankylostomaei ;  0,06  bis 
0,072  mm  lang, ^0,036  mm  dick.  (Taf.  I.) 

Fig.  122. 


Kopfende,  a  von  Ankylostoma  duodenale ,  b  von  Necator  americanus  von  der  linken  Seite,  ca.  48:1. 
HDr  Halsdrüsen,  Kl  Klappen  am  Eingang  in  den  Darm;  die  übrigen  Bezeichnungen  wie  in  den 

Fig.  119,  120.  (Looss.) 


Wohnplatz  des  Necator  im  Menschendarm  wie  für  Ankylostoma. 

Außer  beim  Menschen  ist  bis  jetzt  Necator  auch  beim  westafrikanischen  Gorilla 
gefunden  worden;  er  konnte  künstlich  auf  Cercopithecu s  pata s  übertragen  werden 
(Foyeux).  Das  beim  Schimpansen,  Simia  troglodytes ,  gefundene  ,, Ankylostoma  amen- 


Fig.  123. 


Bursa,  a  von  Ank.  duodenale ,  b  von  Nec.  americanus ,  von  der  linken  Seite.  (Looss.) 

canum  Stiles“,  welches  v.  Linstow  (1903)  fand,  entspricht  hingegen  einer  anderen 
Art,  dem  Necator  ajricanus  (Looss  1911),  oder  —  da  dieser  Name  als  Synonym  von 
Necator  americanus  schon  in  Gebrauch  steht  (Harrison  1910)  —  dem  Necator  exilidens 
(Cummins  1912). 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  3.  Aufl.  V. 
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Übertragungen  des  Necator  americanus  sind  beim  Menschen  gelungen;  bei 
Schweinen  (Lutz  1904),  Kaninchen  und  Meerschweinchen  (Asiiford,  King  &  Gutierrkz 
1905,  Stiles  1906),  Hunden  (Siccardi  1906,  1907)  versucht  worden,  haben  zwar  bei 
diesen  Tieren,  ausgenommen  beim  Hunde,  eine  vorübergehende  aber  keine  andauernde 
Ansiedlung  der  Larve  im  Darm  bewirkt,  insbesondere  bei  Kaninchen  und  Meerschwein¬ 
chen.  Es  ist  jedoch  nicht  unwahrscheinlich,  daß  sich  bei  den  letzteren  auch  vereinzelte 
erwachsene  Würmer  werden  erziehen  lassen,  da  die  nächsten  Verwandten  des  Necator 
americanus  auf  Pflanzenfresser  angewiesen  sind,  wrährend  sie  nicht  bei  Fleischfressern 
Vorkommen  wie  Ankylostoma. 

Neue  Untersuchungen  über  Necator  in  Schweinen  des  Amazonasgebietes  ergaben 
keine  Unterschiede  zwischen  diesem  Wurm  und  dem  Necator  hominis ;  auch 
sollen  junge  Schweine  mit  dem  Necator  von  Menschen  infiziert  worden  sein  (Gordon 
1923).  Sie  sind  in  Nachuntersuchungen  nicht  bestätigt  worden,  sollen  auf  einer  Ver¬ 
wechslung  von  Necator  mit  Oesophagostoma  dentatum  beruhen  (Guodey  1923).  Viel¬ 
leicht  ist  eher  eine  Verwechslung  mit  Necator  suillus  Ackert  &  Payne  (1922)  geschehen; 
der  Schweinenecator  ist  vom  Menschennecator  deutlich  zu  unterscheiden  und  der 
letztere  ist  auf  das  junge  Schwein  nicht  übertragbar  (Ackert  &  Payne  1923). 

Zur  geographischen  Verbreitung  und  Herkunft  des  Necator  hominis  ist  die  folgende 
Feststellung  beachtenswert:  Necator  americanus ,  der  in  Zentralafrika,  bei  Gorillas 
und  Pygmaenvölkern  vorkommt,  fehlt  in  Ägypten  und  Südeuropa ;  er  ist  ostwärts  in 
Polynesien,  auf  den  Fidschiinseln  und  den  Tongainseln  angesiedelt,  westwärts  in  den 
Tropen  Amerikas.  Ankylostoma  hat  ein  eurasiatisches  Verbreitungsgebiet;  ist  auch 
über  Indonesien,  aber  nicht  östlicher  als  Timor,  nicht  südlicher  als  bis  zum  zwan¬ 
zigsten  Grad  nördlicher  Breite  angesiedelt  (Darling  1920).  In  manchen  Teilen  Asiens, 
z.  B.  in  Niederländisch-Indien  kommen  die  beiden  Arten  zusammen  vor  (Elders  1912) ; 
in  Indonesien  überwiegt  Necator  ',  so  wurden  im  Darm  eines  Ankylostomiasiskranken 
auf  Java  171  Ankylostomen,  1832  Necatoren  gezählt  (Baermann  1917). 

Entwicklung  des  Ankylostoma. 

Die  Entwicklung  des  Necatorwurmes  im  Freien  und  im  Menschen  stimmt 
mit  der  Entwicklung  des  Ankylostomawurmes  in  allen  wesentlichen  Punkten 
überein. 

Das  Ei  des  Ankylostoma  wird  von  dem  Weibchen  im  Darm  des  Wirtes  abgelegt 
und  mit  dem  Kot  entleert;  es  zeigt  beim  Abgang  für  gewöhnlich  die  Vierzellenteilung, 
selten  ist  die  Forschung  weiter  vorgeschritten.  Eier  mit  mehr  oder  minder  weit  ent¬ 
wickelten  Embryonen  kommen  in  frischen  Stuhlgängen  niemals  vor.  —  In  Weibchen, 


Fig.  124. 


a.  b.  c.  d.  e.  f 

6  Stadien  aus  der  Embryonalentwicklung  des  Ankylostoma  duodenale;  a,  b  und  c  finden  sieh  ge¬ 
legentlich  im  frischen  Kot;  d,  e  und  f  nur  in  älteren  St  uh  Käufen.  330:1.  (Looss.) 

welche  bei  Abtreibungskuren  aus  dem  Körper  ausgetrieben  sind  und  längere  Zeit  der 
Luft  ausgesetzt  bleiben,  entwickeln  sich  die  Eier  weiter;  darum  findet  man  in  solchen 
Weibchen,  welche  in  Präparaten  auf  bewahrt  werden,  Fier  auf  ganz  ungewöhnlichen 
Faitwicklungsstadien,  bis  zum  reifen  Embryo  (Fig.  124). 
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Fig.  125. 

'  \ 


na. 


Im  Freien  geht  die  Entwicklung  des  Eies  je  nach  der  Feuchtigkeit  des  Mediums 
und  der  Höhe  der  Außenwärme  in  verschieden  langer  Zeit,  bei  günstigen  Bedingungen 
in  ein  oder  zwei  Tagen,  so  weit  voran,  daß  endlich  der  Embryo  reif  ist  und  aus  der  Ei¬ 
schale  als  junge  Larve  ausschlüplt.  Dieser  selbständig  sich  bewegende  und  sein 
Leben  fristende  Vorwurm  in  Rhabditisform  von  0,2  mm  Länge  und  0,014  mm  Breite 
nähert  sich  gefräßig  von  aller  organischen  Materie,  die  ihm  im  Kot  oder  in  umgebenden 
feuchten  Erdboden  zur  Verfügung  steht  (Fig.  125). 

In  seiner  Rhabditisform  hat  er  einen  Oesophagus,  dessen  Wandung  in  der 
zweiten  Hälfte  deutlich  verschmälert  ist  und  am  Ende  wieder  eine  zwiebelförmige 
Anschwellung  zeigt.  Im  Inneren  dieser  Anschwellung  ent¬ 
wickeln  sich  drei  kleine  Klappen  mit  einer  Y-förmigen  Öff¬ 
nung,  welche  sich  ab  und  zu  öffnet  und  schließt.  Die 
Mundhöhle  ist  lang,  zylinderförmig,  am  unteren  Ende  knöpf - 
artig  erweitert  und  mit  einer  stark  lichtbrechenden  Wan¬ 
dung  ausgekleidet.  Larven,  welche  diese  Form  der  Mund¬ 
höhle  nicht  zeigen,  sind  keine  Ankylostomalarven.  Nach 
mehreren  Tagen,  für  gewöhnlich  nach  einer  Woche,  hat  die 
Larve  eine  Größe  von  0,56  mm  Länge  und  0,24  mm  Breite 
erreicht  und  macht  jetzt  ihre  erste  Häutung  durch,  nach¬ 
dem  eine  neue  feine  Haut  sich  unter  der  alten  vorgebildet 
hat.  Sie  wächst  noch  weiter  und  verändert  dabei  langsam 
ihre  Gestalt,  unter  Verschmächtigung  des  ganzen  Leibes, 

Streckung  des  Ösophagus,  wobei  die  bisher  deutliche  Drei¬ 
teilung  in  dicken  Vorschlauch,  dünne  Mitte  und  zwiebel¬ 
förmige  Endschwellung  sich  ausgleicht  und  auch  die  Bildung 
der  Mundhöhle  sich  durchaus  verändert.  Gleichzeitig  bereitet 
sich  die  zweite  Mauserung  vor,  in  dem  die  Haut  von  der 
Oberfläche  des  Leibes  sich  abhebt,  aber  noch  nicht  verlassen 
wird,  sondern  den  Wurm  in  Gestalt  einer  zarten  Scheide 
umhüllt,  welche  den  Kopf  und  das  Schwanzende  etwas  über¬ 
ragt,  so  daß  der  Wurm  sich  darin  vorwärts  und  rückwärts 
bewegen  kann.  Man  hat  diesen  Zustand  der  Larve  unrich¬ 
tigerweise  als  „Enzystierung“  oder  ,, Einkapselung“  bezeich¬ 
net.  Mit  der  Erreichung  dieses  Stadiums,  das  unter  den  günstigsten  Bedingungen 
fünf  Tage  nach  der  Aussetzung  der  Eier  ins  Freie  erreicht  werden  kann,  für  ge¬ 
wöhnlich  aber  eine  Woche  und  mehr  zu  seiner  Vollendung  bedarf,  ist  die  Entwick¬ 
lung  der  reifen  Larve  abgeschlossen;  Nahrungsaufnahme  und  Wachstum  und  leb¬ 
hafte  Bewegung  hören  auf. 

Die  reife  eingescheidete  Larve  des  Ankylostoma  und  Necator  verläßt,  wenn  die  Ge¬ 
legenheit  günstig  ist,  ihr  Kotnest  und  begibt  sich  in  den  umgebenden  feuchten  Erd¬ 
boden  oder  in  eine  stehende  Wasserpfütze,  um  im  Schlamm  wochenlang  und  monate¬ 
lang  in  einem  starreartigen  Zustand  auszuharren.  Sie  zehrt  in  dieser  Zeit  von  Reserve¬ 
nährstoffen,  welche  in  ihren  Darmzellen  in  Gestalt  glänzender  Körnchen  abgelagert 
sind;  dabei  wird  der  anfangs  körnige  und  undurchsichtige  Darm  nach  und  nach  fast 
vollkommen  durchsichtig  (Fig.  126). 

Die  Lebensdauer  der  reifen  Larve  ist  von  der  Menge  ihrer  Reservenährstoffe 
abhängig;  diese  werden  bei  einer  zusagenden  Außenwärme  und  Feuchtigkeit  am 
schnellsten  aufgezehrt;  bei  niedrigen  Lebensbedingungen  geht  die  Aufzehrung  lang¬ 
samer  vor  sich;  so  kann  die  Lebensdauer  der  Larve  bei  15°  C  achtzehn  Monate  und 
darüber  währen,  sie  verkürzt  sich  auf  zwei,  drei,  höchstens  neun  Wochen  bei  23  bis 
24°  C  und  hoher  Feuchtigkeit  (Ooivr  1625). 


Larve  von  Ankylostoma 
duodenale  kurz  nach  dem 
Ausschlüpfen.  228:1. 
(Looss.) 
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Fig.  126. 


t 


Keife  („enzystierte“)  Larve 
des  Ankylostotna.  Vergr. 
228.  Looss.  Sch  die  den 
Körper  umhüllende  alte 
Haut  ,, Scheide“.  (Looss.) 


Fiir.  127. 


Junges  Ankylosioma 
duodenale  kurz  nach 
der  dritten  Häutung 
(Stadium  mit  ,,provi- 
sorischerMundkapsel“ 
oder  ,, Mundbecher“). 
GA  die  Genitalanlage. 
Vergr.  180.  (Looss.) 


Fig  128. 


Provisorische  Mundkapsel 
des  Ankylosioma  stärker 
vergrößert.  Die  Mundöff¬ 
nung  weist  deutlich  nach 
der  Rückenfläche;  im 
Grunde  der  Mundkapsel 
dorsal  und  ventral  je  2 
kleine  dreieckigcZähnchen; 
in  der  Mitte  des  Mund¬ 
randes  die  seitliche  Kopf¬ 
papille  der  rechten  Seite. 
Vergr.  ca.  240.  (Looss.) 


Die  Hülle  der  Larve  kann  durch 
Zufälle  verloren  gehen;  ob  eine  neue 
gebildet  wird  (Leich tenstern  1905) 
ist  fraglich ;  in  den  meisten  Beobach¬ 
tungen  blieben  einmal  enthüllte  Lar¬ 
ven  endgültig  hüllenlos  (Looss). 
Scheidenlose  Larven  können  ebenso¬ 
gut  wie  die  noch  bekleideten  durch 
die  Haut  ihres  zukünftigen  Wirtes 
eindringen;  auch  ist  ihre  Sterblich¬ 
keit  im  neuen  Wirt  nicht  größer  als 
die  der  bescheideten  Larve;  aber  sie 
gehen  unter  ungünstigen  Verhält¬ 
nissen  im  Freien  schneller  zugrunde 
als  diese  (Gort). 

in  ruhig  stehendem  Wasser  ver¬ 
mögen  die  reifen  Larven  nicht  zu 
schwimmen  und  nicht  sich  an  der 
Oberfläche  zu  erhalten,  sie  sinken  in 
kurzer  Zeit  zu  Boden.  Dagegen  ent¬ 
wickeln  sie  bei  günstiger  Außen¬ 
wärme  einen  lebhaften  Trieb,  das 
Wasser  zu  verlassen;  sie  klettern  an 
benetzten  Gegenständen  empor  und 
verweilen  an  der  feuchten  Oberfläche 
des  Bodens  oder  an  Wasserpflanzen, 
ln  Ermangelung  von  Stützpunkten 
sammeln  sie  sich  oft  zu  Massen  und 
kriechen  aneinander  in  die  Höhe,  wo¬ 
bei  kleine  weiße  flämmchcnartige 
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oder  zopfartige  Gebilde  entstehen,  die  lebhaft  wimmeln;  man  kann  sie  mit  einer 
Nadel  leicht  abheben. 

Der  gewöhnliche  Aufenthalt  der  Larven  ist  höchstens  6  cm  unter  der  Oberfläche, 
eines  feuchten  Mediums.  Bei  Austrocknung  des  Schlammes  oder  feuchten  Bodens 
steigen  sie  tiefer  hinab:  bei  wieder  zunehmender  Feuchtigkeit  nähern  sie  sich  wieder 
der  Oberfläche  und  können  diese  selbst  erreichen;  pflegen  aber  nicht  weiter,  etwa  an 
Grashalmen,  heraufzusteigen.  Eine  Wanderung  der  Larven  im  Boden  nach  seitlicher 
Richtung  wurde  bis  zu  17  cm  beobachtet  ;  sie  brauchten  dazu  eine  Zeit  von  15  Stunden 
bis  zu  42  Tagen.  Im  Gegensatz  zu  dieser  „lateralen  Migration“  geschieht  eine  „ver¬ 
tikale  Migration“  eingegrabener  Larven,  etwa  mit  Kot  vergrabener  Larven,  viel 
rascher ;  in  zwei  Tagen  konnten  25  cm  durchmessen  werden ;  dieser  Tiefemvanderungs- 
trieb  äußert  sich  aber  nur  bei  einem  günstigen  mittleren  Wassergehalt  des  tiefen 
Bodens  (Gort).  In  einer  Tiefe  von  25  cm  unter  der  Bodenoberfläche  dauert  die  Larve 
lange  aus  (Baermann  1917). 

Zu  ihrer  Weiterentwicklung  muß  die  reife  Ankylostomalarve  (Fig,  126)  in  den 
menschlichen  Darm  gelangen,  sonst  stirbt  sie  mit  der  Zeit  ab:  unreife  Larven  und 
Eier,  zufällig  in  den  menschlichen  Körper  gelangt  oder  absichtlich  eingeführt,  führen 
zu  keiner  Infektion. 

Von  einer  „heterogenen“  Entwicklung  des  Ankylostoma  im  Freien  kann  heute  keine  Bede 
mehr  sein;  sie  wurde  auf  Grund  von  Beobachtungen  und  Experimenten  sowrohl  von  Leichtensterx 
(1898)  in  Köln  als  auch  von  Giles  (1899)  in  Assam  verteidigt;  die  aus  den  Eiern  ausschlüpfenden 
Larven  sollten  im  Freien  sich  zu  Männchen  und  Weibchen  geschlechtsreif  entwickeln  können,  Nach¬ 
kommenschaft  erzeugen  und  erst  diese  Nachkommenschaft,  mittelbar  oder  unmittelbar  wieder  zu 
parasitisch  angelegten  Larven  heranreifen.  Leichtexstern  (1905)  hat  seine  frühere  Angabe  über 
Heterogonie  des  Ankylostoma  als  irrtümlich  erkannt  und  die  unmittelbare  Entwicklung  des  para¬ 
sitären  Ankylostoma  humanum  aus  der  freilebenden  Larve  so  anerkannt,  wie  sie  schon  früher  von 


Unterschiede  in  Länge,  Dicke  und  Haltung,  sowie  Lage  der  Vulva  bei  Ankylostoma  und  Necator 
(bei  letzterem  mehr  dem  Kopfende  zu  gelegen).  Das  eine  Ankvlostoniapaar  ist  in  der  natürlichen, 
umschlungenen  Haltung  fixiert,  die  beiden  anderen  haben  die  gewöhnliche  Lage  der  Totenstarre, 
wie  sie  auch  die  einzelnen  Würmer  zeigen,  angenommen,  ln  der  Mitte  das  Nekatorpaar.  Die  Vulva 
liegt  hier  in  der  Konkavität,  beim  Ankylostoma  an  der  Konvexität  des  Körpers.  (Schüffxer,  1926.) 
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Leuckart  für  Ankylosloma  caninum  gesehen  worden  war.  Der  Irrtum  beruhte  auf  Verwechslungen 
mit  Slrongyloides  stercoraUs  und  anderen  freilebenden  Nematoden.  — 

Trotz  der  weitgehenden  Übereinstimmung  in  ihrer  Entwicklungsgeschichte 
können  die  Jugendzustände  des  Ankylostoma  hominis  und  des  Necator  hominis 
ebensowohl  wie  die  Elterntiere  voneinander  wie  von  den  Larven  anderer  nahestehender 
Hakenwürmer  durchaus  unterschieden  werden,  und  zwar  durch  mikroskopische 
Merkmale  am  Kopf,  Ösophagus,  Ösophagusdrüsen,  Ösophagussphinkter,  Schwanz 
(Fig.  129). 

Es  gibt  darüber  sehr  genaue  Untersuchungen  von  van  Thiel  (1923,  1920),  Cobb  (1923), 
Schuurmans-Steckhoven  (1923),  Svknssox  (1925),  Schuurm ans- Steckhoven  (1926,  1927). 
Es  geht  unter  anderem  aus  ihnen  hervor,  daß  Larven  von  Ankylosloma  duodenale  im  dritten  Stadium 
den  Necalor~hnr\en  ähnlicher  sind  als  denen  von  Ankylosloma  caninum.  Für  praktische  Zwecke 
genügt  das  Verfahren  Korke’s  (1925),  im  Gemisch  die  Larven  dermaßen  zu  sondern,  daß  man  den 
Abstand  vom  Ösophagus  bis  zur  Mitte  des  Genitaltraktus  mißt;  dieser  Abstand  ist  kürzer  bei  Necator 
americanus  als  bei  Ankylosloma  duodenale ;  sondert  man  hiernach  die  Larven  voneinander,  so  ist 
das  Verhältnis  beider  Wurmarten  in  einer  Kultur  oder  Erdprobe  rasch  festgestellt;  übrigens  hat 
die  Larve  von  Ankylosloma  caninum  eine  Erweiterung  am  unteren  Ende  der  Mundhöhle,  welche 
dem  Ankylosloma  hominis  nicht  zukommt.  Korke’s  Verfahren  ist  von  Heydox  (1927)  bestätigt 
worden. 


Fruchtbarkeit  der  Hakenwürmer. 

Die  Annahme  verschiedener  Necator- Rassen  auf  Grund  unterschiedlicher  Fruchtbarkeit  (Maxa- 
laxg  1927)  geht  wohl  zu  weit.  Ob  das  Ankylosloma- Weibchen  oder  das  Areca/or-Weibchen  tüchtiger 
im  Eierlegen  sei,  ist  von  Soper  (1927)  untersucht  worden;  Necator  soll  in  24  Stunden  0— 1120  Eier 
legen,  Ankylosloma  0 — 2551;  also  dieses  doppelt  bis  zweiundeinhalbmal  so  viele  wie  jenes.  —  Auf 
mühevollen  Zählungen  von  Eiern  im  Kot  und  Weibchen  im  Darm  beruhen  die  folgenden  Antworten 
auf  die  Frage: 


Ein  reifes  Weibchen  im  Darm  entspricht  wieviel  Eiern  in  1  ccm  (oder  Gramm)  Kot  ? 
Ort  Gewährsmann  Eierzahl  in  1  ccm  Kot 


Gotthardtunnel 

Köln 

Sumatra 

Tropisches  Amerika 
Porto  Rico 
1 1 

Brasilien 

Britiseh-Indien 

Ceylon 


Mexiko 

Vorderindien 

Philippinen 


Parona  1880  20 

Leichtenste  kn  1885  47 


Baermann  1 917 
Rivas  1922 
Stole  1923 
Hill  1926 
Davis  1924 
Laxe  1925 
Sweet  1925 

Diktiert  v  1926 

Ware  kn  1925 
('HÄNDLER  1926 
M ANAL AND  1927 


10 

15-18 

44 

18 

130 

30 

44 

|52  im  festen 
1 48  ,,  weichen 
140  ,,  flüssigen 
23-28 

137  im  festen 
)25  ,,  breiigen 
44  (26  100) 


Kot 


Kot 


LeicHtenstern  hat  nach  seinen  Zählungen  in  Köln  die  folgende  Gleichung  aufgestellt:  die 
Zahl  der  Ankylostoma-Vieibchvn  im  Darm  (x)  entspricht  der  Anzahl  der  im  Gramm  Kot  gefundenen 

Eierzahl,  dividiert  durch  47;  x  .  Bei  einem  seiner  Patienten  fand  er  in  der  zehnten  Krank¬ 
irf 

40000 

heitswoelie  in  1  Gramm  Kot  40000  Ankylosfoma-lAer:  demgemäß  war  x  -  ^  842  Ankylostoma- 

Weibchen  im  Darm.  —  Die  Ziffern  der  Männchen  und  der  Weibchen  in  der  Leiche  waren  sehr  ver¬ 
schieden;  in  einem  Falle  zählte  Leichtexstern  991  Würmer  im  Darm,  284  j,  707  5;  in  einem 
anderen  Falle  253  Würmer,  126  ,j,  127  >,  -  Parona  (1878)  zählte  im  Kot  nach  Abtreibungskur 
320  Ankylostomen.  131  <J,  189  ?.  -  Nach  Grassi  (1878)  entsprechen  150  180  Eiern  in  1  Zent i- 
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gramin  Kot  1000  Würmer  im  Darm,  250  <3,  750  $;  das  Verhältnis  von  1^:3$  scheint  die  Regel 
zu  sein,  wie  schon  Bilharz  (1853)  angegeben  hat. 

Lebensbedingungen  der  Eier  und  Larven 
von  Ankylostoma  und  Necator  sind  Luft,  Feuchtigkeit,  Wärme  und  Nahrung;  der 
Mangel  oder  ein  Mindermaß  und  Übermaß  dieser  Bedingungen  ist  der  Entwicklung 
des  Wurmes  hinderlich.  Auch  sind  Eier  und  junge  Larven  im  Gegensatz  zu  den  reifen 
Larven  äußerst  empfindlich  gegen  gewisse  Fäulnisvorgänge  und  Gärungen  ihres 
Nährbodens.  In  Kotmassen,  welche  mit  unverdauten  Speiseresten  beladen  bei  hoher 
Luft  wärme  in  abgeschlossenen  Laboratoriumskulturen  zur  Beobachtung  auf  gestellt 
werden,  treten  solche  Zersetzungen  auf,  welche  die  Entwicklung  der  Eier  und  Larven 
stören  und  bereits  zu  irrigen  Vorstellungen  von  der  Entwicklungsgeschichte  des 
Tieres  geführt  haben.  Zur  Vermeidung  der  Fäulnis  in  Laboratoriumskulturen  hat 
Looss  den  Zusatz  pulverisierter  Knochenkohle  zu  den  eierhaltigen  Kotproben  im 
Verhältnis  von  1 :  1  empfohlen;  in  einer  solchen,  gut  zu  dickem  Brei  verrührten,  fast 
geruchlos  bleibenden  Masse  entwickeln  sich  fast  die  sämtlichen  Eier  zu  kräftigen 
Larven.  Besser  noch  als  Tierkohle  hat  sich  der  Zusatz  von  4  bis  6  Teilen  lockerer 
Gartenerde  erwiesen,  die  vorher  auf  65  —  66°  C  erhitzt  worden  war;  während  Lehm¬ 
beimischung  zum  Kot  sich  als  nachteilig  für  die  Entwicklung  erwies  (Cort).  Das 
chemische  Verhalten  der  Darmausleerung  ist  nicht  ohne  Bedeutung  für  die  Ent¬ 
wicklung  der  darin  enthaltenen  Eier;  sauere  Reaktion  des  Kotes  schädigt  sie.  In 
großen  unvermischten  Kothaufen  stockt  die  Entwicklung  der  Eier  und  der  Embryonen ; 
zum  mindesten  erfolgt  keine  Auswanderung  reifer  Larven  aus  Abtritten  und  Mist- 
gruben  (Cort). 

Im  geformten  unveränderten  Kot  entwicklen  sich  zuerst  und  am  raschesten  die 
oberflächlich  gelegenen  Eier ;  in  der  Tiefe  der  Kotmasse  bleiben  die  Eier  unverändert, 
sterben  endlich  ab,  wenn  ihnen  rechtzeitig  Luft  durch  Lockerung  oder  allmählichen  Zer¬ 
fall  des  Kotes  zugeführt  wird.  Die  Zeit,  welche  sie  im  Kotballen  entwicklungsfähig 
bleiben,  ist  nicht  sicher  festgestellt,  dürfte  aber  zwei  Wochen  betragen,  unter  der 
Bedingung,  daß  keine  anderen  Schädlichkeiten  auf  die  Eier  einwirken;  zwar  wird 
angegeben,  daß  einzelne  Nekatoreier  bis  zu  70  Tagen  am  Leben  bleiben  in  Darm¬ 
ausleerungen,  welche  man  in  Wasser  faulen  läßt  (Stiles  &  Gardner  1910);  aber  das 
muß  nachgeprüft  werden.  Unreife  Larven  haben  dasselbe  Luftbedürfnis  wie  die 
Eier,  hingegen  können  reife  Larven  fast  ganz  unabhängig  von  Luftzufuhr  ausharren 
und  wochenlang  in  einer  vollständig  sauerstofffreien  Atmosphäre  am  Leben  bleiben 
(Boycott  &  Haldane  1903).  Vielleicht  liefert  das  in  ihrem  Darme  aufgespeicherte 
Nährmaterial  auch  die  geringe  für  das  Sauerstoffbedürfnis  ausreichende  Sauerstoff¬ 
menge. 

Von  Feuchtigkeit  ist  die  Entwicklungsfähigkeit  der  Eier  und  Larven  durchaus 
abhängig;  Trockenheit  ist  ihr  größter  Feind;  völlige  Austrocknung  tötet  Eier,  junge 
Larven  und  reife  Larven  nach  wenigen  Minuten  unbedingt;  immerhin  können  reife 
Larven  das  Antrocknen  bei  37°  C  im  Schatten  24  Stunden  und  in  der  Sonne  andert¬ 
halb  Stunden  überdauern  (de  Nooy  1922).  Die  Angabe,  daß  die  Ankylostomabrut 
wider  Austrocknung  widerstandsfähig  sei  (Perroncito  1900,  Pieri  1902,  1905,  Gold¬ 
man  1905,  Marini  1907),  beruht  entweder  auf  unvollkommener  Versuchsanordnung 
oder  auf  Verwechslung  der  Ankvlostomalarven  mit  anderen  Larven,  welche  imstande 
sind,  nach  vollkommener  Austrocknung  wieder  aufzuleben,  sobald  sie  aufs  neue  in 
Feuchtigkeit  gelangen.  Im  übrigen  darf  der  Feuchtigkeitsgrad  der  Umgebung  ohne 
wesentliche  Gefahr  für  die  Brut  in  weiten  Grenzen  schwanken;  im  Wasser  sterben 
junge  Larven  ab.  woran  ebenso  Sauerstoffmangel  wie  Nahrungsmangel  die  Schuld 
tragen  mag:  reife  Larven  finden  im  Wasser  ihr  zusagendes  Element,  sie  suchen  es 
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begierig  auf;  das  gilt  für  die  Larven  des  Ankylostoma  und  des  Necator  wie  für  die 
Larven  der  Skierostomen  und  der  Zyklikostomen  (Looss).  Das  ist  aber  nicht  so  zu 
verstehen,  als  ob  die  Ankylostomalarven  sich  in  großen  Wasseransammlungen,  in 
Tümpeln,  überschwemmten  Reisfeldern,  Teichen,  aufhielten.  Der  durchfeuchtete 
Boden  ist  ihnen,  nach  dbn  übereinstimmenden  Feststellungen  mehrerer  Untersucher, 
der  gesuchteste  Aufenthalt.  Übrigens  können  reife  Larven  sich  lange  Zeit  in  Wasser¬ 
ansammlungen  lebendig  erhalten,  sogar  in  fauligem  Teichwasser  (Mac  Vail  1922). 

Unreife  Larven  entwicklen  sich  sogar  in  Wasser,  wofern  dieses  keine  Harn¬ 
beimischung  hat;  in  Gruben,  worin  Kot  vom  Menschen  mit  Hundeankylostoma 
künstlich  infiziert  und  bewässert  wurde  und  worin  nachher  junge  Hunde  der  Wurm¬ 
infektion  durch  die  Haut  ausgesetzt  wurden,  bekam  der  ausgesetzte  Hund  im  Mittel 
6  Würmer,  wenn  zum  Kot  Ham  gegossen  worden  war,  10000  Würmer,  wenn  harn- 
freies  Wasser  zugesetzt  worden  war  (Minagawa  1920). 

In  überfeuchtem  Boden  starben  Ankylostomalarven  sehr  schnell  ab  infolge  des 
Überhandnehmens  von  Bakterien,  Protozoen,  Pilzen  (Cort). 

Das  Temperaturoptimum  für  die  Entwicklung  der  Ankylostomabrut  liegt 
zwischen  25—35°  C;  höhere  Temperaturen  bis  zu  45°  C  und  sogar  bis  48°  C  schaden 
nicht,  wenn  die  Feuchtigkeit  erhalten  bleibt.  Niedere  Temperaturen  verzögern  die 
Entwicklung  und  das  Wachstum  mehr  und  mehr;  bei  ungefähr  8—10°  C  kommt  die 
Entwicklung  zum  Stillstand  und  die  Eier  sterben  ab,  wenn  es  bei  der  Wärmevermin¬ 
derung  bleibt;  ein  Absterben  bei  16—18°  oder  schon  bei  22°  C,  welches  einige  Beob¬ 
achter  angeben,  beruht  auf  irrtümlicher  Versuchsanordnung.  Wie  lange  die  Eier  und 
Larven  unter  8°  C  ausharren,  ist  nicht  festgestellt;  jedenfalls  bleiben  aber  auch 
Temperaturerniedrigungen  auf  3  — 2°  C  (Looss)  und  sogar  ein  leichter  Frost  (Oliver 
1904,  1905)  während  der  Nachtzeit  den  Eiern  und  den  jungen  Larven  unschädlich, 
wenn  sie  durch  höhere  Tages  wärme  unterbrochen  werden.  Ununterbrochener  Frost 
bei  0°  C  und  darunter  tötet  reife  Larven  innerhalb  einer  Woche  (Cort)  ;  die  reifen 
Larven  vermögen  in  den  Kohlengruben  von  Westfalen,  Ungarn  und  Cornwallis 
sogar  einen  sechstägigen  leichten  Frost  auszuhalten  (Oliver);  ob  auch  in  warmen 
Klimaten  diese  Ausdauer  sich  zeigt,  bleibt  bis  auf  weiteres  fraglich  (Looss). 

Einen  entscheidenden  Einfluß  hat  die  Außenwärme  auf  die  Bew  eglichkeit  der 
Larven;  während  man  bei  Wärmegraden  von  25°  C  aufwärts  die  Tiere  in  beständiger 
lebhafter  Bewegung  findet,  werden  sie  bei  absinkender  Temperatur  immer  träger, 
von  15°  C  abwärts  ganz  steif,  so  daß  man  sie  für  tot  halten  könnte,  wenn  nicht  leichte 
Erwärmung  sie  alsbald  zu  neuen  Lebensäußerungen  anregte. 

Vergleichende  Untersuchungen  an  Eiern  von  Necator  amerieanus,  Ankylostoma  hominis  und 
Ankylostoma  caninum  über  ihre  Entwicklungskraft  und  Lebensdauer  unter  verschiedenen  Wärme¬ 
graden  im  Erdboden  und  in  Brutofenkulturen  ergaben,  daß  1.  bei  tropischer  Sonnenwärme  (34° 
(-)  aus  Eiern  Necator  und  A.  caninum  reichlicher  ausschlüpfen  als  A.  hominis ;  aber  dieses  lebte 
länger,  15 — 17  Wochen;  2.  bei  subtropischem  Wänneweehsel  (17  Stunden  34°  C,  7  Stunden  bei 
15°  0)  dasselbe,  aber  A.  hominis  war  weniger  widerstandsfähig;  3.  bei  gemäßigtem  Sommerklima 
(24°  C);  dieses  erwies  sich  für  A.  duodenale  am  günstigsten;  4.  bei  subarktischer  Temperatur  (17 
Stunden  8 — 22°  C,  7  Stunden  Eisschrank),  Necator  und  A.  duodenale  wenige  Larven  ausge¬ 
brütet,  aber  beständig;  A.  caninum  gut  entwickelt  und  lebenskräftig;  5.  bei  8°  C  wurden  keine 
Eier  entwickelt,  aber  die  bereits  ausgebrüteten  Larven  zeigten  bei  dieser  Temperatur  große  Aus¬ 
dauer;  Nmdor-Larveu  5—  6  Wochen,  A.  duodenale  11 — 13  Wochen,  A.  caninum  15  Wochen  und 
mehr  (Svensson  1925).  — 

Auch  das  Licht  soll  einen  Einfluß  auf  die  Entwicklung  der  Eier  und  Larven 
von  Ankylastoma  üben;  direktes  Sonnenlicht  die  jungen  Larven  sogar  töten  (Lambinet 
1901,  Texholt  1902,  Löbker  &  Bruns  1906).  Nun  läßt  die  natürliche  Verbreitung 
der  Ankylostomiasis  in  den  Tropen  nichts  von  schädigendem  Einfluß  des  Sonnen- 
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lichtes  auf  den  Wurm  und  seine  Brut  erkennen  (Iberer  1903);  überdies  haben  be¬ 
sondere  Versuche  in  Kairo  gezeigt,  daß  Eier  und  Larven  sich  in  vollem  Sonnenlicht 
recht  gut  entwickeln,  wenn  nur  Schädlichkeiten  wie  Fäulnisprozesse  ferngehalten 
werden;  läßt  man  der  Fäulnis  in  den  üblichen  Laboratoriumskulturen  freien  Gang, 
dann  erliegt  die  Ankylostomabrut,  aber  nicht  dem  Einfluß  des  Sonnenlichtes,  sondern 
der  Wirkung  der  Fäulnis  (Looss  1905).  Hinwieder  ergab  sich  an  tropischen  Plätzen, 
in  Sumatra  und  in  Portorico,  daß  unmittelbare  Sonnenbestrahlung  bei  einem  harten 
und  festen  Boden  auf  die  Entwicklung  der  Ankylostomaeier  verderblich  wirkt ;  diese 
nachteilige  Wirkung  wird  ausgeglichen  durch  eine  Pflanzendecke,  Gras  usw. ;  das 
wurde  nicht  nur  im  Laboratorium,  sondern  auch  durch  Beobachtungen  im  Freien 
unter  Bestimmung  des  Grades  der  Bodeninfektion  festgestellt  (Baermann  1917, 
Schuurmans-Stekiioven  1921,  de  Nooy  1922,  Cort,  Acker,  Augustine  &  Payne  1925, 
Korke  1925). 

Gewisse  Bergwerke  bleiben  trotz  dem  Verkehr  mit  Ankylostomaträgern  von 
Ankylostomiasis  frei,  wenn  ihre  Wässer  einen  starken  Salzgehalt  oder  Säuregehalt 
haben;  das  ist  in  Sizilien  beobachtet  worden  (Previtera  1898),  in  England  (Boycott 
&  Haldane  1903),  in  Frankreich  (Manouvriez  1905),  in  Italien  (Tirelli  1907),  in 
Südafrika  (Turner  1908),  in  Kolumbia  (Robledo  1909),  in  Vorderindien  (Chandler 
1926)  usw.  Manouvriez  fand  in  einer  immunen  Mine  den  Kochsalzgehalt  der  Ab¬ 
wässer  bei  2% ;  Tirelli  in  italiänischen  Gruben  bei  2,7%  und  19% ;  in  England  blieben 
nach  Boycott  einzelne  Bergwerke  von  Ankylostomiasis  frei,  in  welche  See wasser  ein¬ 
sickerte.  Hingegen  war  in  Laboratoriums  versuchen,  welche  Bruns  (1905)  und  Lam- 
binet  (1906)  anstellten,  ein  Kochsalzgehalt  des  Nährbodens  von  4%  nötig,  um  die 
Entwicklung  der  Wurmkerne  hintanzuhalten.  Dem  entsprechen  Beobachtungen  auf 
Jamaika  (Brancii  1905)  und  in  Ostafrika  (Neubert  bei  Peiper),  in  welchen  von  Kot¬ 
ausleerungen  am  Meeresstrand  Weiterinfektionen  ausgegangen  sind. 

Von  Salzen  und  Säuren,  welche  auf  tierische  Gewebe  zerstörend  wirken,  genügen 
schwächere  Lösungen  zur  Vernichtung  der  Ankylostomabrut ;  ganz  besonders  empfind¬ 
lich  sind  dabei  frisch  ausgeschlüpfte  Larven.  Die  natürliche  Bodensäure  behindert 
die  Entwicklung  und  Infektionstüchtigkeit  der  Larven  nicht  (Chandler  1926). 

Wichtig  für  die  Entwicklung  der  Ankylostomaeier  ist  der  Aufbau  des  Bodens, 
wohinein  sie  gelangt  sind.  Als  eine  gute  Brutstätte  hat  sich  die  Umgebung  von 
Zuckerfeldern  mit  tiefbearbeitetem  losem  Boden,  der  beschattet  war,  erwiesen; 
hingegen  ist  ein  harter  fester  Boden  der  Entwicklung  ungünstig;  selbst  die  Umgebung 
von  Abtritten  und  Düngerhaufen  bleibt  von  einer  Bodeninfektion  frei,  wenn  der 
Boden  dicht  und  fest  ist  (Cort). 

In  Alabama  gedieh  die  stärkste  Hakenwurmentwicklung  in  sandigem  Boden, 
die  schwächste  in  Tonboden  (Augustine  &  Smillie  1926).  Wurden  Ankylostomalarven 
20  cm  tief  unter  Lehmboden  begraben,  so  gingen  sie  in  zwei  Wochen  und  mehr  zu 
gründe;  aber  wurde  der  Boden  täglich  begossen,  so  stiegen  sie  nach  und  nach  zur 
Oberfläche  (Cort  1925).  Auf  Ceylon  zeigen  sieh  tiefgelegene  Äcker  der  Hakenwurm¬ 
besiedlung  günstiger  als  hochgelegener  Erdboden;  die  Stärke  der  Bodeninfektion 
wuchs  mit  der  Bewässerung  und  der  Regenmenge  (Sweet  1925,  Dorn  er  ty  1926). 

In  Südchina  ist  die  Maulbeerbaumkultur  mit  Bodendüngung  durch  Menschenkot 
der  Entwicklung  der  Ankvlostomenlarven  im  Boden  höchst  günstig;  Baumwollzucht 
und  Gemüsebau  weniger,  Reisbau  gar  nicht  (Cort,  Grant  &  Stoll  1926). 

In  Kotkübeln  geht-  die  Ankylostomenbrut  binnen  ein  und  zwei  Monaten  zugrunde. 
In  Abtritten  ebenfalls,  aber  die  Larven  wandern  aus  in  die  Umgebung,  so  daß  hier 
Brutstätten  für  die  Infektion  des  Menschen  bestehen;  wenn  nicht  gut  gemauerte 
Gruben  die  Einwanderung  verhüten.  Da,  wo  der  Kot  von  den  Menschen  auf  trockenen 
Plätzen  abgesetzt  wird,  ist  geringere  Gefahr  zur  Entwicklung  und  Ansteckung  als 
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in  der  Umgebung  schlecht  verwahrter  Abtritte  und  Gruben.  Außer  der  Austrocknung 
des  Kotes  vermindern  natürliche  Vernichter  der  Kotlarven  die  Ausbreitung  der 
Ankylostomenplage,  Fäulnis,  Regen,  Hunde,  Schweine,  Rinder,  Insektenlarven 
(Christopiiers  1925,  Maplestone  1926,  Chandler  1926,  Rice  1927). 

In  Kohlengruben  ist  die  Schabe  Periplaneta  americana  eine  eifrige  Kotverzehrerin; 
ob  man  sie  durch  Vertilgung  der  schabenverzehrenden  Mäuse  und  Ratten  schonen 
soll  (Chandler  1926),  ist  eine  andere  Frage.  Auch  ist  nicht  ohne  weiteres  einleuchtend 
der  Vorschlag  der  Rockefeller-Commission  in  China,  dort  die  Düngung  aus  mensch¬ 
lichen  Abtritten  zu  verbieten  und  zum  Ersatz  für  jährlich  480  Mill.  Zentner  Menschen¬ 
kot  amerikanischen  Handelsdünger  einzuführen  (Cort,  Grant  &  Stoll  1926),  da  eine 
mehrwöchige  Zerrottung  des  Kotes  und  Mistes  durchaus  genügt,  jeden  Dünger  zu 
ent  wesen  und  es  überdies  künstliche  Mittel  zur  Abtötung  und  Verminderung  der 
Hakenwürmer  gibt:  Hitzegrade  über  45°  C,  Sublimat  2%,  Karbolsäure  5%,  Ammo¬ 
niumsulfat  12%  usw.  (Oiso  1925,  Ouata  1926,  Oldt  1926),  die  freilich  im  Laboratorium 
anwendbarer  sein  dürften  als  in  der  Landwirtschaft. 

Seewasser  soll  nicht  imstande  sein,  die  Entwicklung  der  Hakenwurmbrut 
zu  stören,  während  Menschenharn  sie  in  9  bis  14  Tagen  vernichtet  (Maplestone  1913); 
immerhin  sind  an  Seeküsten  schwere  Bodeninfekte  nicht  zu  finden  (Cald  well  1922)  und 
in  starken  Salinen  gehen  Eier  und  Larven  von  Ankylostoma  rasch  zugrunde;  so  auf 
Jamaika  (Neish  1913);  und  einfache  Wasserüberschwemmungen  töten  in  4  Tagen 
25%  der  ausgesetzten  Eier,  in  5  Wochen  alle  samt  und  sonders.  Das  sind  Tatsachen, 
welche  eine  Beobachtung  in  Mittelamerika  zu  erklären  scheinen:  auf  den  Korallen¬ 
inseln  längs  der  Panamaküste  sind  die  San-Blas-Indianer  nur  zu  5%  Wurmträger  ; 
sie  haben  die  Gewohnheit  ihren  Kot  bei  der  Ebbe  auf  dem  Strande  abzusetzen;  hin¬ 
gegen  sind  im  Innern  der  Panamazone  über  82%  der  Indianer  mit  Hakenwürmern 
schwer  verseucht  (Cald well  1927). 

Im  stillen  Wasser  und  im  feuchten  Boden  bleiben  gereifte  Larven  (Fig.  125)  des 
Ankylostoma  duodenale,  ungefähr  zwrölf  Monate  am  Leben;  das  gilt  für  das  Klima  von 
England  (Oliver  1904,  Boycott  1905)  und  von  Mitteleuropa  (Oliver,  Schaudinn  1904); 
ebenso  verhalten  sich  die  Larven  desNecator  americanus  (Galli-Valerio  1905) ;  wielange 
sie  im  tropischen  Klima  ein  freies  Leben  führen  können,  ist  nicht  festgestellt.  Da  sie 
auf  die  Reservestoffe  in  ihren  Darmzellen  zur  Lebensfristung  angewiesen  sind,  so  ist 
auch  unter  den  günstigsten  Wasser-  und  Wärmebedingungen  ihrem  Leben  ein  knappes 
Ziel  gesetzt;  höhere  Temperatur  mit  reichlicher  Bewegung  dürfte  ihr  Absterben  be¬ 
schleunigen,  niedere  Außenwärme  mit  verminderter  Bewegung  es  verzögern;  ihre 
Gewebe  verkalken  mit  beginnender  Auflösung,  wie  es  bei  vielen  anderen  Würmern 
unter  gleichen  Bedingungen  der  Fall  ist.  Die  Verkalkung  vollzieht  sich  unter  tropi¬ 
schen  Bedingungen  in  regellosen  Perioden  nach  zwei  Wochen  (Cort  1925);  wenn  die 
Larven  in  bewachsenem  Boden  leben,  so  dauern  sie  aber  weit  länger  aus;  sie  sind  an 
einmal  infizierten  Bodenstellen  noch  nach  drei  und  sechs  Monaten  zu  finden;  an  un¬ 
bewachsenen  und  nicht  befeuchteten,  aber  schattigen  Plätzen  konnten  sie  immer  noch 
bis  nach  anderthalb  Monaten  gefunden  werden  (Baermann  1917);  ob  aber  dabei  eine 
Reinfektion  des  Bodens  ausgeschlossen  war,  muß  dahingestellt  bleiben. 

Die  Einwanderung  der  reifen  Larve  in  den  Menschen. 

Sie  kann  auf  zwei  Wegen  erfolgen,  durch  den  Mund  (Leuckart  1866,  Leichtex¬ 
stern  1887)  und  durch  die  Haut  (Looss  1898).  Im  wesentlichen  ist  der  Ein¬ 
wanderungsvorgang  für  Ankylostoma  und  für  Necator  der  gleiche,  von  einigen  kleinen 
Abweichungen  abgesehen. 

Orale  Infektion.  Bei  dieser  gelangen  die  Larven  beim  Trinken  oder  Essen 
in  den  Magen.  Hier  streifen  sie  ihre  Hüllen,  „Scheiden“  ab :  eine  Auflösung  der  Scheide 
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findet  im  Magen  nicht  statt.  „Ein  Schutzorgan  gegen  die  zerstörende  Wirkung  des 
Magensaftes“  ist  die  Scheide  nicht;  sie  ist  für  den  Magensaft  durchlässig;  das  wirkliche 
Schutzorgan  für  die  Larve  ist  ihre  eigene  Haut.  Von  der  Magenhöhle  aus  dringen  mehr 
oder  weniger  zahlreiche  Larven  in  die  Magenwand  ein;  hierin  kann  man  sie  oft  nach 
mehreren  Tagen  umher  wandernd  finden.  Die  meisten  treten  bald  in  den  Dünndarm 
über,  nähren  sich  hier  von  Darmsaft,  wachsen  in  die  Breite  und  machen  nach  drei 
oder  fünf  Tagen  eine  dritte  Häutung  durch,  währenddem  sich  eine  kleine  Mundkapsel, 
Leuckarts  ,, Mundbecher“  ausbildet.  Mit  diesem  Munde  saugen  sie  sich  an  der  Darm¬ 
wand  fest,  um  die  Epithelzellen  abzu weiden  (Fig.  128).  Dabei  wachsen  ihre  Ge¬ 
schlechtsorgane  und  die  beiden  Geschlechter  werden  unterscheidbar  (Fig.  126  und 
127).  Ungefähr  nach  zehn  Tagen  erfolgt  die  vierte  und  letzte  Häutung,  wronach  sie 
ihre  endgültige  Wurmgestalt  haben.  Sie  sind  jetzt  2  —  3  mm  lang:  wachsen  nun¬ 
mehr  schnell  unter  Reifung  ihrer  Geschlechtsprodukte,  Eizellen  und  Samenzellen. 
Diese  sind  nach  weiteren  acht  Tagen  entwicklungsfähig;  es  erfolgt  die  erste  Be¬ 
gattung  und  danach  eine  lebhafte  Ablage  von  Eiern.  Diese  erscheinen  ungefähr 
fünf  Wochen  nach  der  Infektion  des  Wirtes  in  den  Darmausleerungen.  Anfangs  ist 
die  Eibildung  sehr  stark,  später  läßt  sie  nach;  die  Begattung  des  Weibchens  wird 
mehrmals  wiederholt.  Die  Lebensdauer  des  Wurmes  im  menschlichen  Körper  währt 
etwa  fünf  Jahre  (Leichtenstern  1898,  Looss  1903);  drei  bis  fünf  Jahre  (Sweet 

1925) ,  sieben  Jahre  (Chandler 

1926) . 

Bei  Versuchstieren  findet 
man  zu  der  Zeit,  wo  das  Ge¬ 
schlecht  der  übertragenen  Wür¬ 
mer  erkennbar  wird,  in  der 
Regel  die  Männchen  zahlreicher 
als  die  Weibchen ;  aber  die 
Männchen  haben  eine  kürzere 
Lebensdauer  und  gehen  bald 
wieder  aus  dem  Darm  ab, 
während  das  Weibchen  nach 
der  Begattung  zur  fortgesetzten 
Bildung  und  Ablage  seiner  Eier 
verharrt.  —  So  kommt  es,  daß 
bei  Abtreibungskuren  und  bei 
Leicheneröffnungen  oft  von 
Männchen  nur  eine  geringe  Zahl 
oder  kaum  mehr  eines  gefunden 
wird;  ein  solcher  Fund  deutet 

immer  darauf,  daß  die  Infektion  _  .  .  _  .  _  _  . 

.,  ..ii»,  i  •  at  l  Längsschnitt  durch  ein  an  der  Darmwand  festsitzendes 

wreit  zuruck  liegt  und  ein  Nach-  Ankylosloma ,  ca.  6  Stunden  nach  dem  Tode  des  Trägers, 
schub  neu  Eingewanderter  nicht  110:1.  Ein  Teil  des  submukösen  Gewebes  ist  in  die  Mund¬ 
erfolgte;  auf  Nachschübe  stellt  höhle  eingezogen  und  setzt  sich  strangförmig  bis  in  den 
.  ,  i  ..  o-  x t  !  Ösophagus  fort,  in  dem  noch  4  kleine  Gewebskerne  zu  er¬ 
sieh  regelmäßig  eine  Vermeh-  kennen  sind.  Schnittdicke  0,01  mm.  (Looss.) 

rungder  männlichen  Würmer  ein. 

Die  Einwanderung  der  Hakenwüirmer  durch  den  Mund  ist  eine  Zeitlang  als 
die  hauptsächlichste  Infektionsweise  bei  der  Ankylostomiasis  betrachtet  worden 
(Leichtenstern  1887,  Pieri  1903,  Goldman  1904,  Marini  1907).  Als  Gelegenheiten 
dazu  gelten  in  erster  Linie  Trinken  von  verseuchtem  Wasser,  Essen  besudelter  Speisen 
und  Anfassen  von  Nahrungsmitteln  mit  beschmutzten  Händen.  Bei  der  Beurteilung 
dieser  Annahmen  ist  nicht  außer  acht  zu  lassen,  daß  die  Larven  in  stehenden  Gewässern 


Fig.  130. 
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bald  zu  Boden  sinken,  also  beim  Trinken  aus  solchem  Wasser  nur  verschluckt  werden r 
wenn  der  Bodensatz  des  Wassers  mitgetrunken  wird;  daß  die  Larven  beim  Aus¬ 
trocknen  rasch  absterben,  also  Nahrungsmittel  noch  feucht  sein  müßten,  wenn  sie 
lebendige  Larven  übertragen  sollten;  daß  die  Larven,  auf  die  menschliche  Haut  ge¬ 
bracht,  rasch  sich  durch  die  Haut  bohren,  also  larvenbesudelte  Hände  bald  zum  Munde 
geführt  und  dort  abgeleckt  werden  müßten,  wenn  es  zum  Verschlucken  von  Larven 
kommen  sollte.  Auf  Grund  dieser  Voraussetzungen  darf  der  Mundinfektion  keine 
große  Bedeutung  für  die  Ankylostomiasis  eingeräumt  werden  (Looss). 

Früher  ist  auch  im  Erdessen  eine  wuchtige  Gelegenheit  zur  Infektion  mit 
dem  Hakenwurm  vermutet  worden.  Die  Geophagia,  Pica,  Dirt  eating,  ist  eine 
sehr  auffallende  Erscheinung  in  den  Ländern,  wo  Ankylostomiasis  herrscht,  weit  ver¬ 
breitet  und  lange  bekannt;  in  Westindien  (Mason  1833),  in  Westafrika  (Cragin  1836), 
in  New  Orleans  (Duncan  1849),  in  Queensland  (Bacot  1892),  in  Batavia  (van  Steeden 
1901)  usw. 

Aber  sie  ist  nicht  sowohl  die  Gelegenheitsursache  für  die  Wunninfektion  als  ein  Symptom 
der  Krankheit,  welche  den  Wurmträger  zwingt,  allerlei  unverdauliches  Zeug  und  in  erster  Linie 
Erde  zu  essen,  um  ein  qualvolles  Gefühl  von  Nagen  in  der  Magengrube  und  einen  unersättlichen 
Heißhunger  zu  stillen.  Es  ist  keineswegs  immer  Bodenerde,  was  die  Geplagten  verzehren,  sondern 
oft  sind  es  Kiesel,  Kalkmörtel,  Ziegelstaub,  was  sie  verschlucken  (Bancroft  1902,  Macdonald 
1908,  Stiles  1910);  oder  es  sind  zwar  gewisse  Erdarten,  Ton,  Lehm,  Mergel,  Letten,  Löß;  aber  diese 
werden  stets  trocken  und  nicht  selten  geröstet  gegessen,  an  der  Guineaküste  und  im  Sudan  (Christo¬ 
phe  rson  1910),  in  Deutschostafrika  (Peiper  1912),  in  Assam  (Bentley  1902).  An  manchen  Plätzen 
ist  trotz  dem  Walten  der  Wurmkrankheit  das  Erdessen  unbekannt,  z.  B.  an  der  Elfenbeinküste 
(Sorel  1910).  —  Ob  außerhalb  der  Ankylostomiasisplätze  Geophagie  vorkommt,  bedarf  einer  ge¬ 
naueren  Untersuchung.  Früher  wurde  diese  Volkskrankheit  mit  der  Malaria  in  Verbindung  ge¬ 
bracht;  Heusinger  (1852)  in  Marburg  hat  sie  als  eine  Plage  aller  Länder  und  Klimate  geographisch 
beschrieben  und  für  sie  ein  besonderes  Krankheitsbild  unter  dem  Namen  der  tropischen  Chlorose 
entworfen,  das  nicht  weit  von  dem  heute  bekannten  Bild  der  Ankylostomiasis  abweicht;  in  .Ja¬ 
maika,  Guadeloupe,  Martinique,  Sanct  Domingo,  Brasilien,  Guiana,  Louisiana,  Georgia,  Florida» 
Carolina,  Ägypten,  Algier,  Java,  Bengalen,  Toscana,  Venetien  ist  das  Erdessen  im  Schwange;  aber 
das  sind  eben  auch  die  Länder,  in  denen  Ankylostomiasis  vorherrscht. 

Neuere  Untersuchungen  über  orale  Infektion  bei  Yoshida  (1920),  Yokogawa 
(1925,  1926)  und  Fülleborn  (1926). 

Dermale  Infektion.  Bis  zum  Jahre  1900  war  die  Annahme  allgemein,  daß 
A  nkylostoma  vom  Munde  aus  an  seinen  Sitz  im  Dünndarm  gelange.  Eine  Beobachtung, 
die  Looss  an  sich  selbst  machte,  gab  einen  neuen  Einblick  in  den  Infektionsweg  des 
Hakenwurmes.  Beim  Hantieren  mit  Ankylostomakulturen  wmrde  Looss  an  seinen 
Händen  mit  Wurmlarven  besudelt;  an  den  Berührungsstellen  entwickelte  sich  bald 
ein  Hautausschlag  unter  Rötung  und  Juckreiz ;  wenige  Wochen  hernach  stellten  sich 
Zeichen  ausgesprochener  Ankylostomiasis  ein.  Looss  kam  auf  die  Vermutung,  Larven 
möchten  von  der  Haut  aus  in  seinen  Körper  eingewandert  sein;  er  machte  die  Probe 
auf  diese  Möglichkeit  am  Bein  eines  Menschen,  dem  das  Glied  amputiert  werden  mußte. 
Eine  Stunde  vor  der  Operation  brachte  er  Ankylostomalarven  auf  die  Schenkelhaut 
und  unterwarf  alsbald  nach  der  Operation  die  besudelte  Stelle  einer  mikroskopischen 
Untersuchung  :  an  Hautschnitten  ließ  sich  feststellen,  daß  von  den  Wurmlarven  einige 
in  die  Haarfollikel  eingedrungen  waren,  andere  darüber  hinaus  in  dem  Bindegewebe 
um  die  Haarpapillen  saßen.  Seine  Mitteilung  erregte  scharfe  Widersprüche  (Leichten- 
stern  1898,  Tenholt,  Zinn,  Grassi  &  Pieri,  Marim  usw.),  wurde  aber  in  der  Folgezeit 
durch  sorgfältige  Nachprüfungen  nicht  nur  bestätigt,  sondern  gab  auch  Veranlassung 
zu  einer  gründlichen  Untersuchung  des  Infektionswegcs  für  Ankylostoma  und  für 
Necator  im  Versuch  am  Menschen  und  an  Tieren.  Es  steht  heute  außer  Zweifel, 
daß  reife  Ankylostomalarven  oder  Xeeatorlarven,  w  enn  sie  auf  die  Haut  des  Menschen 
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gelangen,  sich  unter  Abwertung  ihrer  Scheiden  in  die  Haut  einbohren,  feine  Spalt¬ 
räume  wie  Haarfollikel  und  Lücken  zwischen  den  obersten  sich  abblätternden  Epi- 
dermiszellen  als  Durchgangspforten  benutzen.  Dieses  Eindringen  geschieht  nicht 
unter  allen  Umständen,  sondern  nur  unter  günstigen  Temperaturbedingungen  und 
Anhaftungsmöglichkeiten.  Bei  niederer  Außenwärme  ist  die  Beweglichkeit  und 
Lebhaftigkeit  der  Würmer  herabgesetzt,  so  daß  sie  außerstande  sind,  die  Haut  zu 
durchbohren.  Im  fließenden  Wasser  fehlt  ihnen  der  äußere  Anhalt  an  die  Haut. 

In  der  Lederhaut  benutzen  die  Larven  zunächst  Lymphbahnen,  dann  Venen, 
nur  bei  sehr  starken  künstlich  gesteigerten  Infektionsgelegenheiten  auch  Arterien; 
sie  werden  mit  dem  Blutlauf  durch  das  rechte  Herz  zur  Lunge  getragen.  In  den 
Lungenkapillaren  ist  der  Weg  für  sie  zu  enge ;  sie  verlassen  den  Kreislauf,  durchdringen 
die  Alveolarwand,  gelangen  in  die  Infundibula,  weiter  in  die  Bronchiolen  und  auf¬ 
wärts  zu  den  oberen  Luftwegen,  kommen  über  die  Kehle  in  den  Rachen  und  werden 
abwärts  durch  Ösophagus  und  Magen  'in  den  Darm  getragen,  wo  sie  wie  die  durch 
den  Mund  eingeführten  Larven  zur  Geschlechtsreife  heran  wachsen ;  kurz  sie  nehmen 
denselben  Weg  in  den  Darm,  wie  er  später  für  die  Askaridenbrut  (Stewart  1916, 
Ransom  &  Foster  1917,  Yoshida  1918,  Fülleborn  1921)  festgestellt  worden  ist. 
In  neueren  Untersuchungen  ist  dieser  Weg  für  Ankylostoma  wiederum  sorgfältig 
untersucht  und  bestätigt  worden  (Fülleborn  1926).  Die  meisten  Ankylostomalarven 
legen  die  Reise  in  weniger  als  24  Stunden  zurück  (Looss);  in  Versuchen  mit  Larven 
von  Uncinaria  stenocephala  am  Hunde  waren  die  Vorwürmer  schon  nach  25  Minuten 
bis  6 1/4  Stunden  im  Gehirn  und  Nieren,  wenn  auch  spärlich  nachweisbar  (Fülleborn 
1926).  Eine  Anzahl  der  Larven  wird  in  Lymphknoten  zurückgehalten  und  unschädlich 
gemacht ;  andere  kommen  auf  ihrem  Wege  in  der  Haut  oder  zu  der  Lunge  vom  rechten 
Wege  ab  und  bleiben  im  Bindegewebe  liegen  oder  kommen  in  den  arteriellen  Kreislauf 
und  werden  in  entfernte  Organe  des  Körpers  verschleppt,  zum  Gehirn,  zu  den  Nieren, 
zu  Muskeln  usw.  Solche  verirrten  Larven  kommen  unter  besonders  günstigen  Um¬ 
ständen  noch  nachträglich  in  den  Darm;  andere  können  bei  trächtigen  Frauen  sogar 
in  die  Placenta  und  in  den  Foetus  gelangen.  So  besteht  in  einem  Falle,  wo  ein  acht 
Tage  altes  Hündchen  bereits  reife  Ankylostomen  im  Darm  hatte,  kaum  ein  Zweifel 
daran,  daß  die  Infektion  des  Tieres  schon  im  Mutterleibe  erfolgt  war  (F.  Smith  1905); 
und  fast  gleichwertige  Fälle  sind  beim  Menschen  beobachtet  worden,  Ankylostomiasis 
bei  einem  siebenmonatigen  Säugling  in  Saipan  (May  er  1912),  bei  einem  achtmonatigen 
Säugling  auf  den  Leewardsinseln  (MacDonald  1900),  in  Jamaika  (H.  Howard  1917), 
Ausscheidung  von  Nekatoreiern  durch  ein  dreimonatiges  und  ein  viermonatiges  Kind 
in  Rio  de  Janeiro  (Gomes  de  Faria  1909). 

Die  in  den  Geweben  des  Körperinnem  zurückgebliebenen  Larven  kommen 
nach  einiger  Zeit  zur  Ruhe,  rollen  sich  spiralig  zusammen,  können  aber  noch  Jahre 
lang  lebendig  bleiben,  fünf  Jahre  und  darüber  (Looss,  Ciiandler  1926);  sie  erwachen 
von  Zeit  zu  Zeit,  wie  an  der  von  ihnen  erregten  „Dermatitis  migrans“  zu  sehen  ist, 
als  ob  sie  nach  dem  zu  ihrer  Entwicklung  bestimmten  Dünndarm  den  Weg  suchten. 
Die  Entwicklung  zum  geschlechtsreifen  Tier  erfolgt  ausschließlich  im  Dünndarm, 
wenn  sie  auch  meistens  schon  in  der  Trachea  beginnt. 

Soweit  die  Entwicklungsgeschichte  und  der  Infektionsweg  des  Ankylostoma, 
wie  sie  von  Looss  (1901,  1905)  beschrieben  und  in  vielen  Nachuntersuchungen  be¬ 
stätigt  worden  sind  (Sandwith  1901,  Austregesilo  1903,  1918,  Alessandrixi  1904, 
Schaudinn  1904,  Lambert  1904,  1905,  Boykott  &  Haldane  1905.  Bruns  1905, 
Dubreuilh  1905,  Hermann  1905,  Sciiüffner  1905,  Tenholt  1905,  Yernev  1905, 
Frassi  1906,  Galli-Valehio  1906,  Martinez-Rossello  1906.  C.  A.  Smith  1906.  Mor- 
zocchi  1907,  Bass  1910,  Dei.cotht  1910,  Stiles  1910,  Füllerorn  1911,  1914.  Miya- 
oawa  1915,  Mai.yoz  1918,  Yoshida  1920,  Asada  1925,  Yokokwvv  1925).  Dieselben 
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Feststellungen  sind  auch  in  Versuchen  mit  Xecator  ameriamus  gemacht  worden 
(Claude  A.  Smith  1905). 

Nach  einigen  Beobachtungen  schien  es,  als  ob  Ankylostonialarven  auch  von  der  Bauchwand 
aus  sofort  in  die  Bauchhöhle  und  weiter,  nach  Durchbohrung  des  Zwerchfelles  in  die  Brusthöhle 
und  in  die  Lungen  gelangen  könnten  (Yoshida  1920);  ähnliche  Kunde  waren  schon  bei  der  Er¬ 
forschung  des  Infektionsweges  für  Slrongyloides  (Fülleborn  1914)  gemacht  worden:  es  ist  aber 
wahrscheinlich,  daß  es  sich  dabei  nicht  um  einen  regelrechten  Infektionsweg  sondern  um  Ver¬ 
irrungen  von  diesem  handelte. 

Nach  Versuchen  an  Mäusen,  Meerschweinchen,  Kaninchen  und  Hunden  können  reife  Larven 
von  Ankylosfowa  canimnn  und  A.  duodenale,  durch  den  Mund  verfüttert,  sich  ohne  Umwege  in 
der  Darmsehleinihaut  ansiedeln:  und  ebenso  sei  die  Ansiedlung  im  Menschendarm  ohne  Wanderung 
die  Regel  (Yokokawa  &  Oiiiso  1925.  Yokogawa  192b);  völlig  entwickelte  und  eingekapselte  Larven 
sollen  im  Darm  ohne  weiteres  heranwachsen;  unreife  Larven  müßten  den  Weg  durch  die  Lunge 
nehmen,  bevor  sie  im  Darme  ausreifen  könnten  (Asada  1925). 

An  die  Möglichkeit  einer  Autoinfektion  des  Wurmwirtes  mit  eigener  Brut  denkt  Bvn- 
galupo  (1925)  auf  Grund  seiner  Wahrnehmung,  daß  ein  Ankylostomaträger  unter  den  Nägeln 
1  Ei  in  Entwicklung  und  2  unbewegte  Ankylostonialarven  hatte. 

Die  Vermutung,  daß  Hausfliegen  als  Zwischenwirtinnen  für  Ankylosfowa  dienen  (Shircore 
1916),  ist  nach  Fehlversuchen,  die  Fliege  mit  Ankylost omabrut  zu  infizieren,  wohl  abzulehnen 
(Querens  1917,  1918). 

Bei  der  Durchwanderung  der  Haut  haben  junge  Larven  mit  reservestoffreichen  Darmzellen 
den  Vorrang  vor  alten,  reservestoffarmen  Larven.  Von  jenen  jungen  Vorwürmern  drangen  im 
Experiment  am  Menschen  80%  durch  die  Haut  und  erreichten,  auch  wenn  sie  vorher  ihre  Scheiden 
verloren  hatten,  zu  50%  ihre  Reife  im  Darm,  so  daß  nach  fünf  Wochen  die  entsprechenden  Eier¬ 
mengen  in  den  Darmausleerungen  die  Versuchspersonen  austraten.  Von  den  alten  Würmern  ge¬ 
langten  nur  33%  zur  Reife;  ihre  Eier  erschienen  erst  nach  sieben  Wochen  im  Kot  des  Wirtes  (Fort 
1825). 

Über  die  Reize,  welche  das  Eindringen  der  Ankylostomalarve  in  die  Haut  ver¬ 
anlassen  möchten,  ist  viel  nachgedacht  worden  ;  man  spricht  von  einer  „unspezifischen 
Neigung“  des  Tieres,  in  alle  möglichen  Gewebe  einzudringen  und  sogar  abgestorbene 
tierische  und  pflanzliche  Gewebe  zu  befallen,  und  nennt  das  Histotropismus 
(Brumpt  1921);  man  vermutet  Wärmereize  und  spricht  von  Thermotropismus 
(Khalil  1922);  man  denkt  an  Berührungsreize  und  untersucht  den  Thigmotropis- 
mus  (Pinter  1922);  allgemein  spricht  man  von  Taxis  (Fülleborn  1924). 

Die  Gelegenheit  zur  Hakenwurminfektion 

ist  nur  an  Plätzen  gegeben,  wo  der  Kot  eines  Hakenwurmwirtes  offen  abgesetzt  w  ird 
und  mit  dem  Erdboden  und  mit  Wasser  zusammenkommt.  Regelrechte  Aborte 
und  Senkgruben  verhüten  die  Ausbreitung  der  Ankylostomiasis ;  in  Gefängnissen, 
Krankenhäusern  mit  guter  Abfuhr  der  Fäkalien  sind  bisher  Ansteckungen  auch  dann 
nicht  beobachtet  worden,  wenn  stark  verseuchte  Wurmträger  mit  wurmfreien  Menschen 
zusammenlebten;  ebenso  sicher  sind  Bergwerke,  Ziegelfelder,  wenn  für  gute  Abtritte 
gesorgt  ist.  Ankylostomiasis  ist  eine  Plage  der  Landleute,  nicht  der  Stadtbewohner. 
In  Ägypten  ist  das  Übel  unbekannt  bei  den  in  der  Wüste  wohnenden  Beduinen ;  eine 
sichere  Krankheit  für  die  im  Nildelta  lebenden  Fellachen.  Von  unvorsichtig  angelegten 
Abtritten  aus  kann  ein  umliegender  feuchter  Boden  mit  Ankylostonialarven  ver¬ 
seucht  werden  und  Infektionen  vorbereiten  (Stiles  &  Gardner  1910,  Love  1910, 
Shaw  1915,  Rockefeller  Sanitary  Commission  1916,  Kligler  1917,  Balfuur 
1918,  Ferrell  1920).  Die  Wahrscheinlichkeit  einer  Hakenwurmansteckung  wächst 
mit  der  Zahl  der  Wurmträger  an  einem  für  die  Entwicklung  der  Larven  günstigen 
Ort,  wenn  die  Wirte  ihren  Kot  frei  absetzen  und  verbreiten.  In  allen  Fällen  sind  die 
Bedingungen  für  Hautinfektionen  günstiger  als  für  Mundinfektionen.  Da  die  Ein- 
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Wanderung  der  Larven  durch  die  Haut  nur  unter  der  Bedingung  stattfinden  kann,  daß 
die  Larve  an  der  Haut  anzukleben  vermag,  so  ist  Baden  in  larvenhaltigem  Wasser 
nur  dann  gefährlich,  wenn  der  Badende  sich  nach  dem  Bade  erst  allmählich  von  der 
Luft  trocknen  läßt;  bei  raschem  Abreiben  der  Haut  vermögen  die  etwa  angeklebten 
Larven  in  den  Gebadeten  nicht  einzudringen ;  weit  gefährlicher  als  ein  rasches  Baden 
ist  gewohnheitsmäßiges  Barfußlaufen  und  gar  langes  Waten  und  Verweilen  an  feuchten 
Erdplätzen  und  Morästen,  sowie  das  Hantieren  in  Wasseransammlungen  und  Schlamm¬ 
behältnissen. 

Einen  genauen  Einblick  in  die  Bedingungen  für  die  perkutane  Ankylostoniainfektion  vom 
Erdboden  her  geben  sorgfältige  Untersuchungen,  welche  durch  Baermann  (1917)  begonnen  und 
angeregt  worden  sind.  Es  diente  dazu  der  folgende  Apparat:  Ein  Glastrichter  von  20—21  cm  oberer 
Weite,  am  Ausfluß  mit  Gummischlauch  und  Klemme  verschlossen,  enthält  ein  flaches  Gefäß  von 
18  cm  Durchmesser  mit  Drahtgazeboden,  die  mit  ein  oder  zwei  Schichten  feiner  Musseline  bedeckt 
ist.  Der  Trichter  wird  soweit  mit  Wasser  gefüllt,  daß  dieses  genau  den  Boden  des  flachen  Gefäßes 
berührt.  In  dieses  Gefäß  wird  eine  Probe  des  auf  reife  Ankylostomlarvcn  zu  untersuchenden 
Bodens  eingetragen,  welcher  also  mit  dem  Trichterinhalt  in  Berührung  kommt;  das  Wasser  wird 
zweckmäßig  auf  46°  C  erwärmt  (Gort  1922).  Larven,  welche  etwa  in  der  Bodenerde  enthalten  sind, 
gelangen  durch  die  Musselineschicht  und  den  Drahtboden  in  das  unterstehende  Wasser,  sinken 
hinab  bis  in  den  Gummischlauch  und  können,  nachdem  der  Apparat  eine  Nacht  über  in  Ruhe  ge¬ 
standen  hat,  unter  Öffnung  der  Klemme  in  ein  Glaskölbchen  gesammelt,  in  der  Zentrifuge  abge¬ 
sondert  und  gezählt  werden.  Es  ist  dabei  natürlich  sehr  wichtig,  die  frei  im  Boden  lebenden  Nema¬ 
toden  und  ihre  Larven  sowie  die  filariformen  Larven  von  Strongyloides  von  den  reifen  Ankylostomen- 
larven  und  Nekatorlarven  unterscheiden  zu  können.  Zusatz  von  7,5%iger  Kalilauge  im  Verhältnis 
von  1:5  zum  Wasser  zugesetzt  läßt  die  Hakenwurmlarven  vor  anderen  Bodenfilarien  überleben 
(Baermann).  Die  Hakenwurmlarven  folgen  der  Wärme;  sie  durchwandern  eine  von  unten  her 
erwärmte  Agarschicht  und  können  so  zwar  nicht  alle,  aber  in  großer  Zahl  aus  einer  Bodenprobe 
die  über  2%ige  Agarschicht  ausgebreitet  wird,  gewonnen  werden  (Fülleborn  1924,  1925).  Ge¬ 
nauere  Angaben  hierzu  findet  man  in  den  Arbeiten  von  Baermann,  Schuurmans-Stekhovkx 
(1921,  1924),  Fülleborn  (1924,  1925)  und  Cort  (1925). 

Baermann ’s  Untersuchungen  in  Gummipflanzungen  an  der  Ostküste  Sumatras 
haben  ergeben,  daß  die  Verseuchung  des  Erdbodens  mit  reifen  Larven  von  Ankylostoma 
oder  Necator  am  stärksten  war  in  den  Wohnungen  der  Kulis  und  zwar  in  der  Um¬ 
gebung  des  irdenen  Wasserbehälters,  welcher  in  jeder  Wohnung  steht  und  das  Trink¬ 
wasser,  aber  auch  das  Waschwasser  oder  Spülwasser  für  die  Füße  und  für  die  After¬ 
gegend  nach  der  Kotentleerung  liefert.  An  der  genannten  Stelle  ist  der  aus  fest¬ 
gestampfter  Erde  bestehende  Boden  feucht  und  auf  gelockert.  Die  Kulis  betreten 
ihn  mit  ihren  nackten  Füßen  und  übertragen  dabei  leicht  Kotteile  nach  dem  Besuch 
ihres  keineswegs  immer  sauberen  Abtrittes  leicht ;  auch  durch  das  erwähnte  Abspülen 
des  Afters  können  Wurmeier  in  den  feuchten  Boden  gelangen.  Die  Eier  entwickeln 
sich  zur  Rhabditisform  und  endlich  zu  reifen  Larven,  die  sich  in  die  Haut  der  Füße 
derer  einbohren  können,  welche  die  besudelte  Bodenstelle  betreten.  In  jenen  Plan¬ 
tagen  wird  also  die  Ankylostomiasis  durch  häusliche  Infektion  fortgepflanzt. 

Daß  außer  verseuchtem  Erdboden  der  Kuliwohnung  auch  der  Boden  an  Dorf- 
brunnen  und  Teichen  die  Ankylostomiasis  vermittelt,  und  zwar  für  die  freie  Bevölke¬ 
rung,  hat  in  Java  Sciilurmans-Stekhoven  dargetan. 

Im  tropischen  Mittelamerika  ist  nun  Baermann’s  Methode  in  weitem  Umfange 
durch  Cort  und  seine  Mitarbeiter  Ackert,  Auoustine,  Payne,  Hill,  Riley  &  Stoll 
(1922,  1925)  zur  Prüfung  der  Bodengefahr  verwendet  worden.  Dort  ließ  sieh  in  den 
Häusern  und  in  den  sie  umgebenden  Galerien  keinerlei  Erdbodenverseuchung  und 
in  der  weiteren  Umgebung  der  Wohnungen  keine  bedeutende  Erdbodenverseuchung 
mit  Hakenwürmern  naehweisen;  um  so  deutlicher  und  stärker  zeigte  sieh  eine  solche 
in  den  Zuckerrohrpflanzungen  und  Kaffeebaumgärten.  Dementsprechend  wurde  der 
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männliche  Teil  der  Plantagenarbeiter  zweimal  so  stark  infiziert  gefunden  als  der 
weibliche.  Nur  dort,  wo  die  Weiber  in  den  Kaffeeplantagen  mitarbeiteten  oder  die 
Infektionsgelegenheit  in  der  Nähe  der  Häuser  durch  Bodenverschmutzung  ausnahms¬ 
weise  sehr  groß  war,  verlor  sich  der  Unterschied  zwischen  Männern  und  Weibern  als 
Wurmträgern.  —  In  Baermann’s  Arbeitsgebiet,  wo  Hausinfektion  vorherrschte,  war 
Unzinariasis  bei  den  Weibern  dreimal  stärker  als  bei  den  Männern. 

Die  Verseuchung  des  Bodens  und  die  Verseuchung  des  einzelnen 
Wurmträgers  mit  dem  Hakenwurm. 

Zur  zahlenmäßigen  Bestimmung  der  Hakenwurminfektion  sind  verschiedene 
Methoden  empfohlen  und  ausgearbeitet  worden;  sie  beschäftigen  sich  mehr  mit  der 
Wurmziffer  im  Boden  oder  mehr  mit  der  Wurmziffer  im  menschlichen  Darm,  können 
aber  wohl  für  beide  Zwecke  verwendet  oder  vereinigt  werden.  Sie  wurden  bereits 
im  Allgemeinen  Teil  erwähnt,  müssen  aber  hier  etwas  ausführlicher  besprochen 
werden. 

Die  Technik  der  „Gravity  flotation“  Auftriebprobe,  welche  Bass  (1906)  in  St.  Louis 
gelehrt  hat,  beruht  darauf,  daß  in  Salzlösungen,  deren  spezifisches  Gewicht  größer  ist  als  das  der 
Hakenwurnieier,  die  letzteren  aufsteigen  und  danach  von  der  Oberfläche  der  Flüssigkeit  abge¬ 
schöpft  werden  können.  Später  (1909)  empfahl  Bass  zum  Nachweis  spärlicher  Hakenwurmeier, 
wässerige  Kotaufschwremmungen  mehrmals  zu  zentrifugieren,  das  sorgsam  ausgewaschene  Zentri¬ 
fugal  nacheinander  nochmals  in  Chlorkalziumlösungen  von  1,05  und  von  1,25  spezifischem  Gewicht 
zu  zentrifugieren  und  dann  die  nach  oben  schwimmenden  Eier,  zur  Untersuchung  und  Zählung  mit 
dem  Mikroskop,  abzusaugen.  Diese  umständliche  Methode  ist  von  verschiedenen  Autoren  aufge¬ 
nommen  und  mehr  oder  weniger  abgeändert  worden  (Garrison  1910,  Wellmann  1910,  Darling 
1911,  Cochran  1915  usw.). 

Als  ,,Brine  flotation  loop  method“  Salzlaken-Ösenprobe,  empfahlen  Kofoid  & 
Barber  (1918)  ein  ähnliches  Verfahren,  aber  durch  Weglassen  der  Zentrifuge  vereinfacht  und  zu 
Massenuntersuchungen  brauchbarer:- Paraffinierte  Papierbecher  von  6  cm  Höhe,  4  cm  Breite  und 
etwa  60 — 90  ccm  Inhalt  werden  zu  einem  Drittel  mit  Kot  beschickt  und  dann  mit  konzentrierter 
Kochsalzlösung  aufgefüllt;  die  Mischung  sorgfältig  verrührt;  um  die  groben  Kotteile  nieder  zu 
halten,  wird  eine  Scheibe  aus  zusammengepreßten  Stahldrehspänchen  in  den  Papierbecher  gebracht 
oder  die  groben  Kotteile  werden  mit  einem  Löffel  von  der  Oberfläche  der  Mischung  abgeschöpft. 
Dann  läßt  man  die  letztere  eine  Stunde  ruhig  stehen  und  hebt  sodann  die  Wurmeier  mit  einer  10 
bis  12  mm  wreiter  Drahtöse  von  der  Oberfläche  ab,  verteilt  den  Inhalt  von  vier  oder  fünf  solchen 
Ösen  auf  einem  Objektträger  zu  einer  Fläche  von  25  mm2  und  untersucht  ohne  Deckglas.  — 

Eine  weitere  Vereinfachung  dieses  Verfahrens  bewirkte  Fülleborn  (1920)  dadurch,  daß  er 
den  Kot  weit  reichlicher  verdünnte:  in  einem  Becherglas  von  200  ccm  Inhalt  wird  1  Teil  Kot  mit 
20  Teilen  konzentrierter  wässeriger  Kochsalzlösung  langsam  gemischt  und  gleichmäßig  verrührt, 
so  daß  das  Glas  ungefähr  7 — 8  cm  hoch  gefüllt  ist.  Nach  15  Minuten  oder  ctw'as  später  wird  die 
inzwischen  klar  gewordene  Flüssigkeitsoberfläche  mit  einer  Drahtschlinge  von  10  mm  Weite  ab¬ 
gehoben. 

Noch  einfacher  ist  die  von  Willis  (1921)  empfohlene  ,,Sa Itflotat ion  technique“  oder 
,, Levitation  technique“;  Salzlaken-Schwimmprobe;  ganz  kleine  Kotmengen  werden  be¬ 
deutend  verdünnt;  indem  etwa  0,5  ccm  Kot  in  einer  Blechdose  von  3 — 5  cm  Durchmesser  und  0,8  cm 
Höhe  tropfenweise  mit  konzentrierter  Kochsalzlösung  vom  spezifischen  Gewicht  1130  unter  be¬ 
ständigem  Verrühren  soweit  gemischt  werden,  bis  das  Gefäß  zum  Rande  gefüllt  ist;  nach  einigen 
Minuten  legt  man  einen  sauberen  Objektträger  auf  den  Rand  der  Dose,  so  daß  er  mit  seiner  Unter¬ 
seite  die  Flüssigkeit  berührt;  kurze  Zeit  darauf  dreht  man  den  Objektträger  rasch  um  und  unter¬ 
sucht  die  feuchte  Fläche  ohne  Deckglas.  Diese  Methode  wird  bei  Massenuntersuchungen  vom 
Rockefeller  Health  Board  mit  Erfolg  verwendet.  ^ 

Wesentlich  verschärft  ist  dieses  Verfahren  in  Claytox  Lane\s  ,, Direct  centrifugal  flo¬ 
tation  methode“,  Schwimmprobe  mit  Aussch  leuderu  ng,  bei  dieser  wird  die lvotprobe  zuerst 
mit  Wasser  zentrifugiert,  um  möglichst  alle  Eier  zu  gewinnen:  1  ccm  Kot  wird  mit  Wasser,  ein 
Zoll  hoch,  in  einem  Zentrifugierröhrchen,  das  durch  eine  Glasplatte  verschlossen  ist,  geschüttelt 
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und  gründlich  verteilt,  dann  eine  Minute  lang  mit  1000  Umdrehungen  zentrifugiert;  die  über¬ 
stehende  Flüssigkeit  wird  abgegossen,  durch  gesättigte  Salzlösung  ersetzt;  durch  Umkehren  und 
Neigen  und  Senken  leicht  gemischt;  dann  wird  das  Röhrchen  mittels  einer  Pipette  bis  zum  Rande 
mit  konzentrierter  Salzlösung  aufgefüllt,  mit  einem  dicken  Deckglas  bedeckt,  nochmals  eine  Minute 
lang  mit  1000  Umdrehungen  zentrifugiert  ;  das  Deckglas  wird  abgehoben  und  mit  der  feuchten  Seite 
hohl  über  einen  Objektträger  gelegt  und  untersucht.  Zu  quantitativen  Bestimmungen  muß  das 
Ausschleudern  unter  Bedeckung  mit  neuen  Deckgläsern  so  oft  wiederholt  werden,  bis  sich  keine 
weiteren  Eier  mehr  finden  lassen;  die  Eier  wrerden  ausgezählt.  Die  Zählung  ergibt  genaue  Werte, 
ist  aber  für  Massenuntersuchungen  wohl  zu  umständlich. 

Eine  ,, Egg  counting  technique“,  Eier-Zählverfahren,  hat  auch  Stoll  (1923)  angegeben, 
die  zwar  nicht  so  genau  arbeitet  wie  Lane’s  Methode,  aber  viel  einfacher  ist;  sie  zählt  in  einer 
quantitativ  bekannten  Kotaufschwemmung  aus  kleinem  mit  der  Pipette  abgemessenem  Volumen 
die  Eierzahl.  Von  dem  ausgewogenen  Kot  werden  9  Gramm  in  ein  Zentrifugenröhrchen  mit  einer 
Marke  bis  45  ccm  gebracht,  dazu  Einzehntelnormalsodalösung  bis  zur  Marke  gegossen,  mit  zehn 
Glasperlen  von  3  mm  Dicke  versetzt  und  nach  Verschließung  des  Glases  mit  einem  Gummistöpsel 
stark  eine  Minute  lang  geschüttelt,  bis  zu  gleichmäßiger  Verteilung.  Aus  der  Mischung  wird  mit 
einer  Pipette  eine  Probe  von  0,15  Kubikzentimeter  entnommen,  diese  auf  einen  breiten  Objekt¬ 
träger  ausgebreitet  und  mit  einem  Deckglas,  22x40  mm,  bedeckt.  Dann  wird  bei  schwacher  Ver¬ 
größerung  die  Zahl  der  Eier  in  der  Probe  bestimmt;  die  Ziffer  der  gefundenen  Eier  mit  100  mul¬ 
tipliziert  ergibt  die  Zahl  der  Eier  in  1  Gramm  Kot.  —  Es  genügt  im  allgemeinen  zwei  solcher  Kot¬ 
proben  zu  untersuchen  und  von  jeder  zwei  Zählungen  zu  machen,  um  einen  zuverlässigen  Wert 
zu  gewinnen. 

Indessen  haben  Stoll  (1924)  und  seine  Mitarbeiter  (Stoll  &  Hausheer  1926)  versucht,  die 
Methode  auf  eine  mathematische  Genauigkeit  zu  bringen,  auf  welche  es  in  der  ärztlichen  Praxis 
nicht  ankommt.  Wer  die  Eierzählung  gerne  mit  höherer  Mathematik  verbindet,  kann  sich,  um 
das  Verhältnis  zwischen  geformtem  Kot  und  der  darin  enthaltenen  Eier  zu  finden,  der  folgenden 
Formel  bedienen: 


n  n*l'xy  — 
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Das  Nekatorweibchen  soll  9000  Eier  in  24  Stunden  legen;  mit  Hilfe  dieser  Zahl  wird  aus 
der  24-stündigen  Kotmenge  die  Ziffer  der  eierlegenden  Nekatorweibchen  im  Darm  des  Hakenwurm¬ 
trägers  berechnet.  Das  Ankylostomawreibchen,  doppelt  so  groß  und  so  schwer  als  das  Nekator¬ 
weibchen  (Schüffner  1926),  legt  ungefähr  5mal  mehr  Eier  als  das  letztere  (Sweet  1924).  Unter 
Berücksichtigung  dieser  Ziffer  berechnet  man  nach  Stoll  die  Zahl  der  vermutlichen  Ancylo- 
stoma Würmer  im  Darm. 

Stoll’s  Methode  ist  von  Chandler  (1925)  etwas  abgeändert  und  vielleicht  erleichtert  worden 
durch  stärkere  Verdünnung  der  Kotprobe. 

Eine  andere  Abänderung  hat  Caldwell  (1926)  damit  empfohlen,  daß  er  zur  Lösung  der  Kot¬ 
probe  Antiforminlösung  gebraucht  und  zur  besseren  Eierverteilung  Zucker,  der  die  Masse  dicklich 
macht,  der  Kotaufschwemmung  hinzugefügt:  4  g  gut  gemischter  Kot,  auf  den  Boden  eines  mit 
40  Teilstrichen  (je0,lccm)  geeichten  Glases  gebracht,  werden  mit30%iger  Antiforminlösung  bis  zum 
4.  Teilstrich  übergossen,  durch  einen  Glasstab  gut  verrührt,  bleibt  bei  ZimmerwTärme  oder  im  Brüt¬ 
ofen  für  eine  Stunde  oder  länger  stehen;  dann  fügt  man  eine  Zuckerlösung  von  1230  spez.  Gew. 
bis  zur  Marke  40  auf,  mischt  wiederum  mit  dem  Glasstab,  der  im  Gefäße  stehen  blieb,  und  erzeugt 
eine  gute  Suspension  durch  Einblasen  mit  bakteriologischer  Pipette,  die  bis  zum  Boden  des  Glases 
'geführt  ist;  eine  Probe  von  0,1  ccm  wird  auf  einem  breiten  Objektträger  ausgebreitet  und  auf  einen 
viereckigen  Raum  mit  Glasnadel  ausgestrichen,  ohne  Deckglas  untersucht;  die’ gefundene  Eierzahl 
mit  100  multipliziert  ergibt  die  Eierzahl  in  1  Gramm  Kot. 

Für  ärztliche  Zwecke  genügt  zum  Aufsuchen  der  Hakenwurmeier  im  allgemeinen 
das  von  Willis  empfohlene  Verfahren;  einzelne  Würmer  werden  sicherer  nach  Laxe 
entdeckt  (Maplestone  1924,  Hopkins  1925,  Sweet  1925,  Hi  ng  1926).  Zur  Zählung 
der  Eier  ist  die  Willis, sehe  Methode  nicht  geeignet;  man  hat  die  Wahl  zwischen  dem 
umständlichen  Verfahren  Lane’s  und  dem  weit  einfacheren  Stoli/s  oder  ihrer  Ab¬ 
änderung  durc  h  (\\i.i) wki.l.  Hei  der  letzteren  können  wenige  Eier,  welche  etwa  dem 
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Zählungsversueh  entgingen,  noch  dadurch  gefunden  werden,  daß  man  auf  die  Ober¬ 
fläche  des  mit  der  Zuckerlösung  bis  zum  Rande  gefüllten  Gefäßes  einen  Objektträger 
auflegt  und  nach  einer  halben  Stunde  die  benetzte  Seite  auf  Eier  mikroskopisch 
untersucht. 

Wie  unzuverlässig  nun  auch  im  einzelnen  Falle  das  Ergebnis  der  Eierzählung 
im  Kot  und  die  Berechnung  der  eierlcgenden  Weibchen  aus  der  Eierzahl  sein  mag, 
im  großen  und  ganzen  gewinnt  man  mit  den  bisher  angeführten  Methoden  eine  un¬ 
gefähre  Ziffer  für  die  Größe  der  vorhandenen  Infektion  und  damit  einigermaßen 
brauchbare  Vergleichsziffern  für  gewisse  Infektionsgrade,  die  in  der  Praxis  erwünscht 
sind.  Ein  paar  hierhergehörige  Ziffern  mögen  das  Erreichbare  innerhalb  der  weiten 
Grenzwerte,  die  gefunden  worden  sind,  dartun. 

Es  wurde  in  Köln  gefunden,  daß  1  Ankylostoma- Weibchen  auf  1  Gramm  festen  Kot  47  Eier 
gibt  (Leiciitexstern  1885);  ferner  in  Portoriko,  daß  1  Nekatorweibchen  auf  1  Gramm  festen 
Kot  44  Eier  liefert  (Stoll  1923);  das  gleiche  Ergebnis  wurde  in  Zeylon  gewonnen  (Sweet  1924); 
in  Sumatra  kamen  10  Eier  (Baermann  1917)  in  San  Salvador  15—18  Eier  (Rivas  Vides  1922), 
dagegen  in  Brasilien  130  Eier  (Davis  1924)  auf  1  Gramm  festen  Kot;  wenn  aus  der  Eierzählung  die 
Wurmziffer  berechnet  wurde  oder  die  nach  Abtreibungsmitteln  ausgeschiedenen  Würmer  gezählt 
wurden  (vgl.  S.  358).  Daß  die  Wurmeierziffer  im  Kot  in  bedeutendem  Maße  von  der  Art  der  auf¬ 
genommenen  Nahrung  abhängt,  ist  in  besonderen  Versuchen  am  Hunde,  der  mit  Hakenwurmeiern 
infiziert  wurde  und  abwechselnd  ausschließliche  Fleischkost  oder  Kartoffelkost  oder  Reiskost  er¬ 
hielt,  ausdrücklich  in  Fülleborn’s  Laboratorium  festgestellt  worden  (Hung  1926). 

In  den  gleichen  Versuchen  wurde  Fülleborn’s  neueste  Methode  für  den  Nachweis 
von  Hakenwurmeiern  im  Kote,  die  Hamburger  Deckglasauszählung,  auf  die 
Probe  gestellt.  Mit  ihr  kann  man  schneller  als  mit  der  Simi/schen  Methode  und 
trotzdem  mit  der  Genauigkeit  der  zeitraubenden  LANE’schen  Methode  arbeiten: 

In  einem  flachen  Gefäß  wird  eine  abgemessene  Kotmenge  (2  Gramm)  mit  konzentrierter  Koch¬ 
salzlösung  aufgeschwemmt  und  ruhig  hingestellt  ;  zur  Aufnahme  der  zur  Oberfläche  aufsteigenden 
Hakenwurmeier  dienen,  an  Stelle  des  von  Willis  verwendeten  Objektträgers  oder  der  von  Kofoid  & 
Barber  verwendeten  Drahtöse,  drei  Deckgläschen,  welche  auf  die  Flüssigkeitsoberfläche  gelegt 
ohne  weiteres  darauf  schwimmen;  die  Gläschen  werden  nach  zehn  Minuten  abgehoben,  auf  einen 
Objektträger  gelegt  und  die  an  der  Unterseite  haftenden  Eier  ausgezählt;  aus  dem  Mittehvert  läßt 
sich  die  Anzahl  der  in  der  Kotprobe  enthaltenen  Eier  genau  und  einfach  berechnen.  Die  genaue 
Beschreibung  der  Methode  bei  Hung  (1926). 

Es  leuchtet  ohne  weiteres  ein,  daß  die  zur  Zählung  der  Eier  im  Kot  empfohlenen 
Methoden,  zweckmäßig  abge&ndert,  auch  zur  Zählung  der  im  Boden  befindlichen 
Hakenwurmlarven  gebraucht  werden  können. 

Zu  praktischem  Gebrauch  der  aus  dem  Kot  des  Wurmträgers  gewonnenen 
Wurmeiziffern  kann  ein  Schema  dienen,  das  in  den  südlichen  Staaten  Nordamerikas 
von  Smillie  &  Augustine  (1926)  erprobt  ist: 


Stärke  der  Wurmbesiedlung  im  Darm 


Folgen  der  Wurmbesiedlung 


Wurmeiziffer 
im  cgm  Kot 
1—  25 
25—  100 
100—  500 
500—1000 
1000—3000 


Infektionsgrad 

sehr  leicht  ^keine  Störung  des  Wurmwirtes  oder  Wurmträgers  an 
leicht  }  Größe,  Gewicht  und  Blutfarbstoff, 

mäßig  \ 

reichlich  deutliche  Erkrankung  des  Wurmwirt  es  oder  W  urmkranken 

sehr  reichlich  J 


Das  entspricht  Baermann’s  Angaben  für  die  javanischen  Kulis  auf  Sumatra  (1917), 
Soper’s  Angaben  für  die  Söldnertruppen  in  Paraguay  (1921,  1924),  Christopher's 
Angaben  für  Hindus  in  Singhbhum  (1925),  Wahren  &  Carr’s  Angaben  für  Mexikaner 
(1925);  Gordon’s  Angaben  für  Neger  (1925),  Smillie  &  Augustinf’s  Angaben  für 
Südstaatenbewohner  in  Nordamerika  (1926). 
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Noch  einmal  betonen  wir  die  großen  Unterschiede,  welche  sich  bei  verschiedenen 
Kassen  in  ihrer  Verträglichkeit  gegenüber  der  Ankylostomeninfestation  zeigen.  Bei 
Europäern  können  schon  wenige  Dutzend  von  Hakenwürmern  im  Darm  schweren 
Marasmus  bewirken  (Leiciitenstern,  Looss,  Schüffner);  hingegen  wurden  vollwertige 
javanische  Kulis  als  Träger  von  zahlreichen  Hakenwürmern  gefunden;  im  Mittel 
86  Würmer,  mit  starkem  Überwiegen  des  Necator  (Baermann);  sogar  138  Würmer, 
ebenfalls  vorwiegend  Necator  (Bais  1924). 

Nach  älteren  sehr  genauen  Untersuchungen  darf  man  sagen,  daß  150—180  Eier 
im  Zentigramm  Kot  1000  Ankylostomaweibchen  im  Darm  entsprechen  (Grassi  1879, 
Parona  1880,  Leichtenstern  1886);  dabei  muß  man  wissen,  daß  die  geringste  Eier¬ 
zahl  im  Zentigramm  Kot,  einem  einzigen  eierlegenden  Weibchen  entsprechend,  30  ist 
(Lane  1925),  und  daß  bei  mehr  als  1000  Eiern  im  Zentigramm  Kot  genaue  Zählungen 
aufhören,  wofern  nicht  die  untersuchte  Kotprobe  verdünnt  wird. 

Für  statistisch-epidemiologische  Zwecke  sind  die  Eizählungen  und  Wurmzählungen 
bei  Ankylostomaträgern  notwendig;  ebenso  für  die  Beurteilung  der  Erfolge  von 
„Massenbehandlungen“,  falls  man  diese  für  notwendig  und  erlaubt  hält.  In  der 
Praxis  des  Arztes  genügt  zur  Feststellung  der  ,, Haken wurmkrankheit“  die  mikro¬ 
skopische  Untersuchung  einiger  Kotausstriche;  sind  diese  frei  von  Hakenwurm- 
eiem,  dann  ist  klinisch  von  Ankylostomiasis  nicht  die  Rede ;  Menschen,  in  deren  Kot 
bei  Ausstrichen  von  25  mm  Breite  und  25  mm  Länge  kein  Ei  gesehen  wird,  haben 
weniger  als  500  Eier  im  Gramm  Kot,  sind  nicht  als  Patienten  zu  betrachten  (Hausheer 
&  Herrick  1926). 

Zur  oberflächlichen  Messung  des  Schadens,  den  der  Hakenwurm  anrichtet, 
wurde  der  Hämoglobingehalt  im  Wurmträger  mit  der  Eierziffer  verglichen.  Bei 
Malaien  wurde  bei  11000  Eiern  im  Gramm  Kot  70%  Hämoglobin  gefunden,  bei 
23000  Eiern  50%,  bei  40000  Eiern  30%  Hämoglobin  (Baermann  1923).  Bei  Chinesen 
betrug  die  Normalziffer  des  Blutfarbstoffs  66—67%  Hämoglobin;  bei  500  Ankylo- 
stomaeiem  im  Kubikzentimer  Kot  sank  der  Wert  auf  64%,  bei  150000  Eiern  im 
Kubikzentimeter  ging  es  bis  zu  30%  hinunter  (Stoll  &  Tseng  1925).  Indessen  gehen 
nicht  überall  Infektionsgrad  und  Hämoglobingehalt  parallel;  in  Westafrika  wurde 
diese  Beziehung  vermißt  (Gordon  1925). 


Das  Krankheit» bild  der  Ankylostomiasis, 

Unzinariasis,  ägyptische  Chlorose,  Hookworm  disease. 

Der  Wurm  ist  nicht  für  alles  verantwortlich,  was  sein  Träger  erleidet;  das  gilt 
im  allgemeinen  für  alle  Helminthen  und  im  besonderen  für  Ankylostoma  und  Necator. 
Die  Krankheitszeichen  bei  beiden  Wurminfekten  hängen  ab:  1.  von  der  Zahl  der 
blutsaugenden  Schmarotzer  ;  der  Wurm  weidet  das  Dünndarmepithel  ab  und  ver¬ 
mindert  mehr  und  mehr  die  Verdauungskraft  seines  Wirtes,  trinkt  überdies  an  seiner 
Anheftungsstelle  im  Darm  ungeheure  Mengen  Blut,  es  zum  Teil  verschwendend; 
denn  er  verdaut  nur  das  Plasma  und  läßt  die  Blutkörperchen  durch  sein  Gedärm 
durchgehen  und  abgehen;  ob  er  außerdem  noch  Giftwirkung  auf  seinen  Wirt  übt, 
ist  nicht  entschieden  ;  2.  von  der  Ernährung  des  Wurmwirtes ;  in  vielen  Ankylostoma- 
gegenden  nährt  sich  der  Mensch  durchgehends  mangelhaft  mit  schwer  verdaulichen 
und  inhaltlosen  Speisen;  zu  seiner  Unterernährung  kommt  die  Zerstörung  der  Diinn- 
darmschleimhaut  und  der  andauernde  Aderlaß  durch  seine  Darmparasiten;  3.  vom 
übrigen  Gesundheitszustand  des  Wurmträgers;  ist  seine  Gesundheit  durch  weitere 
Wurminfekte,  Darmwürmer,  insbesondere  Trichocephalus,  Filarien,  Schistosomen 
usw.  vermindert  oder  kommen  chronische  Leiden  wie  Wechselfieber,  Ruhr,  Nieren¬ 
leiden  usw.  hinzu,  dann  ist  auch  eine  an  sich  mäßige  Ankylostomiasis  imstande  der 
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Widerstandskraft  des  Wirtes  den  Rest  zu  geben  und  eine  endliche  Erschöpfung 
herbeizuführen.  Umgekehrt  gedeihen  auf  dem  Boden  der  Ankylostomiasis  skrofulöse, 
tuberkulöse,  syphilitische  Schäden  zu  verderblicher  Höhe.  Die  schwersten  Fälle  von 
Ankylostomiasis  entwickeln  sich  an  verseuchten  Plätzen  da,  wo  die  Einwohner  von 
endemischer  Chylurie  (Filariasis),  endemischer  Hämaturie  (Bilharziasis),  endemischer 
Chlorose  (Ankylostomiasis)  zugleich  heimgesucht  werden,  wie  in  Ägypten,  in  manchen 
Gegenden  Vorderindiens  und  Hinterindiens  und  auf  vielen  Inseln  des  pazifischen 
Ozeans. 

Die  Krankheitserscheinungen,  welche  Ankylostoma  duodenale  bewirkt,  und  die 
Krankheitserscheinungen,  welche  Necator  americanus  verursacht,  sind  praktisch 
nicht  voneinander  zu  trennen.  Aber  es  muß  hervorgehoben  werden,  daß  von  beiden 
Wurmleiden  die  Ankylostomainvasion  heftiger,  verderblicher  und  nachhaltiger  zu 
sein  pflegt  als  die  Nekatoransiedlung ;  damit  stimmt  überein  die  Erfahrung  in  den 
Malaienstaaten,  auf  Java  und  auf  den  Fidschiinseln,  daß  sich  bei  „Massenkuren“ 
das  Ankylostoma  hartnäckiger  den  Austreibungsmitteln  gegenüber  verhält  als  Necator 
(Darling,  Barber  &  Hacker  1920),  und  die  Feststellung,  daß  ein  Ankylostomapärchen 
doppelt  so  viel  wiegt  und  also  wohl  doppelt  so  gefräßig  und  gefährlich  ist  als  ein 
Nekatorpärchen  (Schüffner  1926). 

In  den  meisten  der  seit  Griesinger’s  Bericht  (1853)  „über  die  Ankylostomen- 
krankheit“  erschienenen  Abhandlungen  liest  man,  daß  der  Beginn  des  Leidens 
schleichend  sei,  daß  die  Kranken  allmählich  erblassen,  ihre  Kräfte  schwinden  fühlen, 
immer  rascher  bei  Anstrengungen  ermüden  und  endlich  zu  körperlicher  und  geistiger 
Tätigkeit  unfähig  werden,  ohne  dabei  abzumagern  und  ohne,  von  der  Blässe  abgesehen, 
auffallend  schlecht  aussehen.  Einige  Berichte  geben  überdies  gewisse  Prodromal¬ 
erscheinungen  an,  die  von  den  Kranken  ohne  Befragen  mitgeteilt  und  mit  Ent¬ 
schiedenheit  als  der  wahre  Beginn  ihres  Leidens  bezeichnet  werden;  insbesondere 
sprechen  sie  von  Hautausschlägen  und  Störungen  der  Atmungsorgane,  welche  ihre 
ganze  Krankheit  einleiteten  (Bozzolo  1879,  Pagliani  &  Bozzolo  1880,  Perroncito 
1882,  Manouvriez  1885,  1904,  Previtera  1898). 

Diese  Beobachtungen,  anfänglich  wenig  gewürdigt,  sind  im  Gange  der  Zeit 
zu  ihrem  Recht  gekommen  durch  die  Feststellung  des  Infektionsweges  bei  der  Ankylo¬ 
stomiasis,  den  wit  nach  der  durch  Looss  bekannt  gewordenen  Regel  mitgeteilt  haben. 
Der  Beginn  dieses  Infektions weges  kann  sich  bei  gleichzeitiger  Masseneinwanderung 
von  Ankylostomalarven  durch  gewisse  Störungen  an  den  befallenen  Hautstellen 
verraten;  heftiges  Brennen  und  Jucken,  Rötung  und  Schwellung  der  ergriffenen 
Hautteile  mit  nachfolgender  Bildung  der  Knötchen,  Bläschen  und  maulwurfgang- 
artigen  Erhebungen  der  Haut  sind  die 

Prodromalerscheinungen, 

wie  sie  Looss  am  eigenen  Körper  erfahren  und  richtig  gewürdigt  hat.  Ähnliche  Haut¬ 
veränderungen  waren  bis  dahin  bekannt  als  Wirkungen  bestimmter  Fliegenlarven, 
welche  unter  der  Haut  des  Menschen  ihre  Entwicklung  durchmachen  und  dabei 
eine  Hautstörung  bewirken,  die  in  Rußland  als  wolossjatik,  Hautmaulwurf, 
in  Amerika  als  creeping  disease  bekannt  ist.  Die  Larva  migrans  dabei  gehört  den 
Gattungen  Gatrophilus  und  Oestrus  an,  Fliegenarten,  welche  bekanntlich  Pferde 
und  Wiederkäuerherden,  Remitiere,  Rinder,  Schafe,  Ziegen,  in  furchtbarer  Weise 
heimsuchen,  gelegentlich  auch  den  Menschen  befallen  und  auf  der  Haut  oder  im 
Magendarmkanal  mehr  oder  weniger  bedeutende  Störungen  erregen.  In  Angola  ist 
eine  solche  intestinale  Myasis  des  Menschen  unter  dem  Namen  „muculo“  landläufig. 
Der  Haut  maul  wurf ,  in  Rußland,  Dänemark,  Westafrika,  Brasilien,  stellt  sich  dar 
als  ein  sehr  langsam  aber  von  Stunde  zu  Stunde  deutlich  weiterkriechender,  ein  wenig 
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erhabener  roter  Streifen  von  ungefähr  1  —  3  mm,  bisweilen  auch  4  mm  Breite,  der  in 
kleineren  oder  größeren  Abständen  von  kleinen  Knötchen  unterbrochen  ist;  diese 
Knötchen  zeigen  die  Haltestellen  an,  von  denen  die  Wanderung  ab  und  zu  unter¬ 
brochen  wird;  die  Wanderung  schreitet  in  wenigen  Stunden  um  mehrere  Zentimeter 
voran,  meistens  in  unregelmäßigen  Windungen,  welche  das  befallene  Glied,  Fuß, 
Bein,  Arm,  entlangziehen  oder  umkreisen.  An  dem  fortbewegten  Ende  des  Streifens 
pflegt  heftiger  Juckreiz  die  Anwesenheit  des  Gräbers  zu  bezeichnen.  Ein  feiner 
weißer  haarförmiger  Wall,  welcher  der  aufgehobenen  Epidermisstrecke  entspricht, 
bildet  die  Mittellinie  der  roten  Bahn.  Diese  verblaßt  rückwärts  allmählich,  ohne 
Spuren  zu  hinterlassen;  während  vorwärts  der  Maul  wurfgang  solange  gegraben  wird, 
bis  die  Fliegenlarve  sich  verpuppt  oder  auseitert. 

Ganz  ähnliche  Haut  Veränderungen,  wie  sie  von  Fliegenlarven  bei  jener  Derma¬ 
titis  linearis  migrans  bewirkt  werden,  kann  die  Ankylostomalarve  machen, 
wenn  sie  in  die  Haut  einwandert  oder  sich  nachträglich  unter  die  Haut  verirrt. 

So  in  der  ersten  Beobachtung,  die  Looss  an  sich  selber  gemacht  hat;  in  diesem  Falle  wieder¬ 
holten  sich  Anfälle  der  Dermatitis  migrans  nach  unregelmäßigen,  meistens  monatelangen  Pausen 
noch  einige  dutzend  Male,  an  den  verschiedensten  Körperstellen;  wie  Looss,  wohl  mit  Recht,  an¬ 
nimmt,  erregt  von  verirrten  Larven.  Weitere  Fälle  sind  gelegentlich  mitgeteilt  worden.  Bei  einem 
Gärtner  in  Bologna  ging  dem  Ausbruch  von  Ankylostomiasis  und  Anguilluliasis  ein  Ausschlag  vor¬ 
aus,  der  plötzlich  begann,  unter  lebhaftem  Juckreiz  vom  Nacken  hinab  über  den  Rücken  nach 
den  Schenkeln  fortwanderte  und  in  zwei  Tagen  wieder  verschwand  (Marini  1907).  Ein  Fall,  den 
Fülleborn  (1908)  beobachtete,  wurde  durch  Aufschneiden  der  behafteten  Stelle  sichergestellt. 
Unentschieden  mag  bleiben,  ob  hierher  auch  ein  stark  juckendes  subakutes  Ekzem  gehört,  das  bei 
nekatorbefallenen  Negern  an  der  Goldküste  häufig  an  Rücken,  Brust,  Bauch,  Armen  beobachtet 
wird  (Fisch  1908);  dasselbe  gilt  für  eine  Hautstörung,  die  bei  japanischen  Bauern  oft  vorkommt, 
unter  Juckreiz  und  Hautschwellung  sich  ausbreitend  (Tanaka  1910). 

In  einem  noch  bezweifelten  Verhältnis  zur  Ankylostomiasis  steht  ein  Haut¬ 
leiden,  das  in  den  Teegärten  Assams  eine  weitverbreitete  Plage  unter  den  Kulis 
ist,  besonders  zur  Regenzeit,  bei  den  Eingeborenen  pani-ghao  genannt,  Wasser  - 
schwären,  water-sore,  water-itch,  sore  feet  of  Assam coolies,  ground-itch 
(Lloyd  Elliott  1900;  Bentley  1902;  Smith  1906);  auch  in  den  Zuckerplantagen 
Westindiens,  in  British  Honduras  usw.  bekannt  ist  (Browne  1901,  Dalgetty  1901), 
in  Texas  und  weiteren  Südstaaten  Nordamerikas  (Claude  Smith  1903),  in  Bogota 
als  la  sarna  de  los  culies  oder  sarna  de  tierra  (Lombana  1906)  und,  wie  sich  bald 
herausgestellt  hat,  ebensogut  in  den  südafrikanischen  und  europäischen  Kohlengruben 
seit  langer  Zeit  den  Bergleuten  unter  besonderen  Namen  berüchtigt;  als  pitirr  bei 
den  Arbeitern  in  den  Schwefelgruben  von  Muglia  in  Sizilien  (Previtera  1900),  als 
Schweriner  Krätze  in  preußischen  Kohlengruben  (Dieminger  1905),  als  Zechen - 
krätze  in  rheinischen  und  westfälischen  Gruben  (Tenholt  1905),  als  taons  bei  belgi¬ 
schen  Bergleuten  (Lambinet  1904),  als  ampoules  und  goarmes  bei  französischen 
Grubenleuten  (Manouvriez  1905),  als  bunches  und  botches  bei  englischen  Gruben¬ 
leuten  (Boycott  &  Haldane  1905),  ohne  Namen  in  österreichischen  Gruben  (Gold¬ 
man  1904). 

G round  itch  ist  sehr  häufig  bei  Kindern  auf  Jamaika,  besonders  bei  solchen, 
welche  auf  dem  mit  menschlichen  Fäkalien  besudelten  Strande  von  Kingston  spielen 
(Branch  1905).  Auf  Portoriko,  das  noch  vor  ein  oder  zwei  Jahrzehnten  einen  großen 
weiten  Ankylostomiasisherd  darstellte,  war  als  Mazamorra  ein  Fußleiden  bekannt, 
das  nach  der  Annahme  der  dortigen  Kommission  für  die  Erforschung  der  einheimischen 
Anämie  in  wenigstens  98%  der  Fälle  durch  Infektion  der  Haut  mit  Ank ylostoma, 
vielmehr  mit  Necator ,  entstehen  soll;  von  4741  Befragten  gaben  4654  Nckatorträger 
an,  daß  „Mazamorra“  bei  ihnen  der  Vorbote  des  Allgemeinleidens  war;  auf  Grund 
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dieser  und  anderer  Erfahrungen  kam  die  Kommission  zu  dem  Schlüsse,  daß  auf 
Portoriko  die  einzige  praktisch  in  Betracht  kommende  Infektionsweise  für  Ankylo- 
stomiasis  die  Übertragung  der  Larve  durch  die  Haut  der  Füße  ist.  Sie  betont,  daß, 
wie  auch  frühere  Beobachter  hervorgehoben  haben,  nicht  sämtliche  Hautstörungen 
bei  „Mazamorra“  Wirkungen  der  eindringenden  Larven  sind,  sondern  nur  die  zu  An¬ 
fang  entstehenden  Knötchen  und  Bläschen;  spätere  Eiterungen,  Krustenbildungen 
usw.  seien  Folgen  von  Sekundärinfekten,  wie  sie  durch  das  Kratzen  der  von  Juckreiz 
Gequälten  entstehen  (Asiiford,  King  &  Gutierrez  1904,  Malvoz  &  Lambinet  1918). 
Auf  Grenada  ist  dasselbe  Übel  als  Chauffie  bekannt.  In  Kolumbia,  wo  Necator 
vorherrscht,  heißt  es  Candelillas  (Robledo  1909). 

Die  Bodenkrätze  beschränkt  sich  fast  immer  auf  die  Füße,  besonders  auf  die 
dünnhäutigen  Stellen  zwischen  den  Zehen,  beteiligt  aber  auch  oft  die  Sohle,  seltener 
den  Fußrücken;  an  den  Händen  wurde  sie  auf  Kölner  Ziegelfeldern  bemerkt  und 
ebenso  in  sizilischen  Schwefelgruben.  Sie  beginnt  mit  quälendem  Jucken  und 
Brennen;  allmählich  röten  sich  die  gereizten  Stellen;  es  entstehen  Knötchen,  die  in 
Bläschen  und  schließlich  in  eiternde  Geschwürchen  übergehen,  um  nach  und  nach 
zu  ausgedehnten  Verschwärungen  zusammenzufließen.  Die  Anfänge  des  Leidens 
konnten  in  Versuchen  am  Menschen  durch  Auflegen  von  larvenhaltiger  Bodenerde 
auf  die  Haut  hervorgerufen  werden  (Bentley  1902).  Wo  immer  die  Bodenkrätze 
beobachtet  worden  ist,  in  Asien,  in  Amerika,  in  Europa,  überall  erinnerten  sich  dortige 
Ankylostomiasiskranke,  Anfälle  dieses  Fußleidens  bestanden  zu  haben  und  davon 
bei  ihrer  Beschäftigung  in  Gruben,  Bergwerken  oder  beim  Umhergehen  mit  nackten 
Füßen  auf  feuchten  Landplätzen  befallen  worden  zu  sein. 

Im  allgemeinen  handelt  es  sich  bei  jenen  Beobachtungen  öfters  um  Nekator- 
plätze  als  um  Ankylostomaplätze ;  die  Nekatorlarven  scheinen  die  Haut  stärker  zu 
reizen  als  die  anderen;  dem  entspricht  die  Tatsache,  daß  an  vielen  Ankylostomaherden 
(z.  B.  in  Ägypten)  die  Bodenkrätze  selten  ist  (Looss).  Aber  auch  in  den  Plantagen 
auf  Sumatra  und  Java  mit  großer  Infektionsdichte  durch  Necator  ist  jenes  Haut¬ 
leiden  entweder  unbekannt  oder  nicht  zur  Wurmkrankheit  gehörig  gefunden  worden 
(Schüffner). 

Daß  für  die  Entstehung  und  die  Entwicklung  der  Bodenkrätze  aber  die  Würmer 
nicht  allein  verantwortlich  sind,  wurde  oben  schon  bemerkt  mit  dem  Hinweis  auf 
simultane  und  sekundäre  Bakterieninfekte;  in  Versuchen  an  Meerschweinchen,  wo 
einem  Tier  ein  Gemisch  von  Ankylostomalarven  und  tuberkelbazillenreichem  Sputum 
auf  die  Haut  gebracht  wurde,  einem  anderen  Tiere  dasselbe  Sputum  ohne  Beimischung 
von  Wurmlarven,  ging  das  erstere  nach  einem  Monat  an  Tuberkulose  zugrunde,  das 
andere  blieb  gesund  (Malvoz  &  Lambinet  1918). 

Die  früher  von  Bodenkrätze  heimgesuchten  Ankylostomaträger  geben  sehr 
häufig  an,  daß  dem  Hautleiden  Husten,  Atemnot,  Katarrh  der  Kehle  und  der  Brust 
folgten,  ehe  das  Allgemeinleiden  sich  entwickelte.  Die  Folge  Boden  kr  ätze, Husten¬ 
leiden,  tropische  Chlorose  ist  in  Ankvlostomiasisgegenden  so  regelmäßig,  daß 
diese  Störungen  von  den  Ortsansässigen  in  ursächlichen  Zusammenhang  gebracht 
werden  (Pagliani  &  Bozzolo  1880,  Perroncito  1882,  Previtera  1898).  Ähnliche 
Beobachtungen  wurden  in  Versuchen  am  Menschen  gemacht  (Claude  A.  Smith  1903). 
Hingegen  konnten  von  der  Commission  for  the  suppression  of  anemia  in 
Porto  Rico  Störungen  der  Atmungsorgane  zu  Beginn  des  endemischen  Leidens 
nicht  festgestellt  werden  (Asiiford,  King  &  Gutierrez  1905).  Ob  Ankylostomalarven 
bei  ihrer  Wanderung  die  Atmungsorgane  mehr  reizen  als  Nekatorlarven,  wie  Looss 
annimmt,  bleibe  dahingestellt.  Jedenfalls  ist  nicht  zweifelhaft,  daß  unter  den  Vorboten 
der  Ankylostomiasis  als  Allgemeinleiden  Bodenkrätze  und  Hustenleiden  eine  besondere 
Aufmerksamkeit  verdienen  und  klinisch  einmal  sehr  genau  untersucht  werden  sollten. 
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Die  Symptome  der  Ankylostomiasis  als  Darmleiden 
wechseln  je  nach  der  Stärke,  Dauer  und  Wiederholung  der  Infektion  sehr  bedeutend. 
Man  kann  ein  dyspeptisches,  ein  anämisches  und  ein  ödematöses  Stadium  (Campbell 
1900)  oder  auch,  mit  anderen  Worten,  leichte,  mittelschwere  und  schwere  Fälle  der 
Krankheit  unterscheiden  (Messedaglia  1907;  Ashford  &  Gutierrez  1910). 

Griesinger’s  Beschreibung  des  Krankheitsbildes  ist  immer  noch  gültig:  Die  Er¬ 
scheinungen  des  Leidens  sind  ganz  einfach  die  der  Anämie.  Die  schwächeren  Grade 
äußern  sich  durch  Erblassen  der  allgemeinen  Decken  und  der  Schleimhäute, 
Nonnengeräusch  in  den  Jugularvenen,  Neigung  zu  Palpitationen,  andauernd  be¬ 
schleunigten  Puls,  leichte  Ermüdbarkeit  durch  körperliche  Bewegungen;  die  Kranken 
sind  in  der  Regel  gar  nicht  abgemagert,  oft  ziemlich  fett,  ihr  Aussehen  ist  oft  etwas 
gedunsen.  Zeitweise  leichte  Verdauungsstörungen  sind  so  häufig  wie  bei  der  wahren 
Chlorose;  für  den  ägyptischen  Broussaisisten  ist  deshalb  das  Leiden  eine  chronische 
Gastroenteritis  ;  und  er  ist  damit  wenigstens  dem  Sitze  des  Übels  viel  näher  ge¬ 
kommen  als  er  selbst  weiß. 

Nach  längerer  Dauer  geht  es,  wenn  keine  Heilung  sich  vorbereitet  hat,  durch 
sehr  viele  Mittelstufen  in  einen  viel  schwereren  schon  von  weitem  erkennbaren  Zu¬ 
stand  über.  Die  Kranken  bleiben  noch  zuweilen  lange  Zeit  ziemlich  fett;  erst  später 
magern  die  meisten  ab,  bekommen  oft  Ödeme  an  den  unteren  Extremitäten,  an  den 
Augenlidern  usw. ;  immer  wird  ihre  Haut  auch  bei  vordem  ziemlich  reichlichem 
Pigmentgehalte  schmutzig  blaßgelb,  gelblichweiß  oder  grünlichweiß,  auch  bei  Negern 
bleicher,  grauer;  dabei  sehr  welk,  schlaff,  trocken  und  schilfert  ab;  sie  fühlt  sich  kühl 
an;  der  Kranke  fröstelt  leicht.  Die  Konjunktiva  wird  bläulich  weiß,  die  Lippen 
totenblaß,  ebenso  bleich  alle  sichtbaren  Schleimhäute.  Eine  große  allgemeine  Schwäche 
und  Mattigkeit,  die  sich  bei  jeder  Bewegung  steigert,  macht  die  Kranken  sehr  träge 
und  apathisch;  häufig  haben  sie  noch  vage  Gliederschmerzen.  Palpitationen  mit 
einer  ganz  außerordentlichen  Intensität  des  Herzstoßes  dauern  bei  vielen  Kranken 
anhaltend  fort,  oder  treten,  wenn  sie  auch  in  dauernder  Ruhe  auf  hören,  schon  nach 
ein  paar  Schritten  wieder  ein ;  nicht  selten  mit  mehr  oder  weniger  Schmerzen  in  der 
Herzgegend;  der  zweite  Herzton  wird  zuweilen  schon  auf  einige  Schritte  Entfernung 
gehört;  die  Auskultation  ergibt  entweder  beide  Töne,  überaus  laut  klingend,  oder 
den  ersten  Ventrikelton  kurz  und  schwach,  oder  unrein,  diffus,  oder  ein  systolisches, 
blasendes,  sausendes  Geräusch.  Der  Puls  ist  sehr  frequent  und  klein ;  in  allen  größeren 
Arterien  hört  man  Blasen,  in  den  Jugularvenen  lautes  Rauschen  und  Tosen,  mit 
fühlbarem  Schwirren.  In  einzelnen,  immerhin  recht  seltenen  Fällen  finden  sich  alle 
Zeichen  eines  organischen  Herzleidens,  Hypertrophie,  Mitralklappeninsuffizienz, 
Aorteninsuffizienz  oder  Stenose  usw.  Die  Kranken  leiden  oft  an  Schwindel,  Kopf¬ 
schmerzen  in  Stirn  und  Schläfe,  Ohrensausen.  Die  Respiration  ist  frequent  und 
kurz,  das  Atmungsgeräusch  über  der  Brust  schwach,  nach  wenigen  Schritten  tritt 
Dyspnoe  ein;  bei  einzelnen  Kranken  entwickelt  sich  eine  mäßige  emphvsematöse 
Wölbung  des  Brustkastens.  Der  Urin  ist  reichlich,  sehr  blaß,  nur  in  den  seltensten 
Fällen  dann  und  wann  etwas  albuminhaltig. 

Die  Kranken  haben  anhaltenden  Hunger,  wohl  auch  manche  sonderbare  Gelüste ; 
zeitweise  tritt  ein  Status  gastrieus  mit  leichten  Fieberbewegungen,  schmierigem 
Zungenbelag  und  Empfindlichkeit  des  Bauches  ein;  die  Milz  ist  nur  ausnahmsweise  und 
dann  mäßig  vergrößert  ;  die  Leber  sehr  häufig  verkleinert.  Der  Gesamtzustand  der 
Kranken  ist  als  ein  hoher  Grad  von  Anämie  oder  Hydrämie  zu  bezeichnen. 

In  diesem  Zustande  des  chlorotisehen  Marasmus  können  die  Kranken,  wenn  sie 
geschont  und  gut  genährt  werden,  oft  jahrelang  verbleiben;  in  anderen  Fällen  ist  der 
Verlauf  ziemlich  akut.  Hier  und  da  erholt  sich  einer  wieder  vollständig,  wenn  er  Klima 
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und  Lebensverhältnisse  wechselt;  aber  die  ungeheure  Mehrzahl  der  Erkrankten,  bei 
denen  das  Übel  die  erwähnte  Höhe  erreicht  hat,  bleibt  auch  bei  günstiger  Pflege  blaß, 
siech  und  elend;  leichte  akute  Krankheiten  sind  bei  ihnen  mit  großer  Prostration 
und  gefährlichen  Zufällen  verbunden;  Ruhr  rafft  endlich  die  meisten  weg.  Daß  sie 
um  so  früher  ganz  herunterkommen,  je  mehr  sie  noch  genötigt  sind,  anstrengende 
Arbeiten  zu  verrichten,  oder  je  mehr  sie  der  schwächenden  Behandlung  der  „Gastrite 
chronique“  des  Broussais  unterworfen  werden,  versteht  sich.  Auch  ohne  solche 
evidente  Schädlichkeiten  und  ohne  interkurrente  Krankheiten  sterben  solche  Kranken 
an  der  Anämie  selber;  sie  werden  allmählich  total  hydropisch,  selten  mit  Eiweiß¬ 
spuren  im  Harn,  bekommen  am  Ende  noch  Durchfälle  ohne  dysenterische  Erkrankung 
der  Darmschleimhaut,  und  ihr  Leben  erlischt. 

Dieses  Krankheitsbild  Griesinger’s  (1853)  wird  heute  noch  mit  allen  Zügen  und 
in  allen  Graden  dort  beobachtet,  wo  der  Haken  wurm  als  ortsständige  Wurmplage 
unter  einer  Bevölkerung  angesiedelt  ist;  wir  sahen  es  auf  den  Ziegelfeldern  bei  Bonn 
und  bei  Köln;  sahen  es  in  Kohlengruben  des  Ruhrkohlengebietes,  Schlesiens,  Böhmens, 
Belgiens,  Englands;  in  den  Schwefelgruben  Siziliens;  finden  es  nach  wie  vor  in 
Ägypten,  Westafrika,  in  ostindischen  und  westindischen  Ländern  und  Inseln  usw. 
Die  schweren  Fälle  sind  im  allgemeinen  seltener  geworden  überall  da,  wo  man  den 
Grund  des  Leidens  kennt  und  anerkennt  und  vorsichtige  Abhilfe  schafft  durch  Ab¬ 
treiben  des  Schmarotzers,  wie  sie  Griesinger  gelehrt  hat.  Seine  Empfehlung  war, 
wie  er  selbst  (1866)  hoffend  ausgesprochen  hat,  nützlich  ;  es  gibt  gegen  die  furchtbare 
Krankheit  eine  Hilfe  seit  Griesinregs  Entdeckung.  Fast  beginnt  das  Übel  seine 
Schrecken  zu  verlieren,  wenn  auch  die  Versprechungen  der  heutigen  Therapeuten 
etwas  übertrieben  lauten:  „the  disease  from  which  many  millions  suffer,  and  it  can 
be  cured  in  two  days“  (Heiser  1917). 

Einzelne  Züge  des  allgemeinen  Krankheitsbildes  müssen  etwas  genauer  aus¬ 
geführt  werden.  Von  den  Zeichen  im  Bereich  der  Verdauungsorgane  wurde  die  an¬ 
fangs  gute  und  meistens  sogar  beträchtlich  gesteigerte  Eßlust  bemerkt  ;  sie  bleibt 
auch  dann  erhalten,  wenn  der  Erkrankte  von  Schwergefühl  und  Schmerzen  in  der 
Magengrube  nach  den  Mahlzeiten  geplagt  wird,  Sodbrennen,  Blähungen  und  oft  auch 
Brechneigung  bis  zum  Erbrechen  aller  Speisen  und  galliger  Massen  erleidet.  Sie 
kann  sich  mit  dem  Verlangen  nach  sauren  Speisen  (Pica)  verbinden,  kann  sich  bis 
zur  Allotriophagie  und  Geophagie  steigern,  besonders  bei  Kindern;  es  ist  so, 
als  ob  der  Kranke,  der  den  quälenden  Schmerz  in  der  Oberbauchgegend  durch  äußeren 
Druck  zu  lindern  versucht,  auch  von  der  Belastung  der  Verdauungswege  mit  un¬ 
verdaulichen  Dingen  eine  Linderung  erwartet.  Eine  ausführliche  Schilderung  der 
Geophagie  und  ihrer  Beziehungen  zur  tropischen  Chlorose  enthält  das  bereits  er¬ 
wähnte  Werk  Karl  Friedrich  Heusinger’s  (1852).  —  Die  Darmtätigkeit  pflegt  bei 
Ankylostomiasis  unregelmäßig  zu  sein ;  zu  Beginn  des  Leidens  wird  häufig  über  hart¬ 
näckige  Stuhlverstopfung  geklagt;  später  quälen  unregelmäßige  Durchfälle.  Im 
Anfang  zeigen  die  Kotentleerungen  nichts  Auffallendes,  nur  ausnahmsweise  eine  auf 
Blutbeimischung  deutende  schmutzigbraunrote  oder  rötlichbraune  Färbung;  die 
genauere  Untersuchung  des  Kotes  mittels  der  W e b Einsehen  oder  der  van  DEE.Vschen 
Probe  gibt  indessen  sehr  frühzeitig  Spuren  von  verborgenen  Blutabgängen  infolge 
der  Saugtätigkeit  der  Parasiten.  In  dem  Maße,  als  bei  zunehmender  Anämie  die 
Säuresekretion  des  Magens  nachläßt  (Conti  &  Curti  1906,  Yoshida  1908)  und  als  der 
Kranke  unverdauliche  Kost  zu  sich  nimmt,  steigt  mit  der  Zeit  das  unverdaute  Aus¬ 
sehen  des  Kotes  und  sein  Gestank.  Beimischungen  von  Schleim  oder  Eiter  und  Blut 
kommen  in  der  Regel  erst  gegen  Ende  der  Krankheit  vor,  namentlich  wenn  sich  eine 
ausgesprochene  Dysenterie  der  tiefgelegenen  Darmabschnitte  hinzugesellt  hat.  Die 
mikroskopische  Untersuchung  des  Kotes  ergibt  fast  ausnahmslos  die  Beimischung 
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von  Hakenwurmeiern,  gelegentlich  auch  von  Hakenwürmern,  besonders  nach  Ab¬ 
führmitteln  und  fast  immer  mehr  oder  weniger  große  Mengen  CHARcoi’scher  Kristalle 
(Leichtenstern,  Bücklers  1894).  —  Ein  leichter  Ikterus  hämolytischen  Ursprungs 
wurde  in  einzelnen  Fällen  festgestellt  (Darre  1909;  MacDowell  1915);  über  Hämolyse 
im  Blut  weiter  unten.  Leberschrumpfungen  bei  Ankylostomakranken  wurden  be¬ 
obachtet  (Chiaruttini  1905;  Ducque  1914). 

Während  Leichterkrankte  hauptsächlich  die  Zeichen  von  seiten  des  Magendarm¬ 
kanals  äußern,  treten  in  den  fortgeschrittenen  Krankheitsfällen  die  Störungen  am 
Blutkreislaufapparat  hervor,  die  in  einer  parenchymatösen  Degeneration  der 
Herzmuskulatur  (Lutz  1893,  Ayres  1914)  und  der  Gefäßmuskulatur  (Leichten¬ 
stern  1895,  Caporali  1910)  gipfeln.  Im  Blut  sinkt  der  Hämoglobingehalt  bei  anfangs 
bleibender,  mitunter  sogar  leicht  gesteigerter  Erythrozytenzahl  (Weinberg  &  Leger 
1908)  frühzeitig,  ohne  Poikilozytose,  ohne  Leukozytose,  ohne  Milzschwellung  und 
Lymphknotenschwellung;  fast  immer  ist  eine  ausgesprochene  Eosinophilie  dabei 
(Capps  1903,  Boycott  1904,  Codina  y  Castellvi  1906,  Brehaut  1908,  Brem  &  Zeiler 
1910).  Später  nimmt  die  Erythrozytenzahl  ab,  in  schweren  Fällen  bis  auf  ein  Viertel 
und  sogar  auf  ein  Zehntel  der  Norm.  Der  Hämoglobingehalt  kann  auf  15%,  7%, 
sogar  auf  5%  der  Norm  absinken.  Allmählich  wird  das  Blutbild  ähnlich  dem  der 
perniziösen  Anämie.  Bemerkenswert  ist,  daß  die  Verminderung  des  Hämoglobin¬ 
gehaltes  durchaus  nicht  in  einem  bestimmten  Verhältnis  zur  Zahl  der  im  Darm  schma¬ 
rotzenden  Würmer  steht  (Perroncito  1881,  Lussana  1890,  Honore  1903,  Malvoz 
1903,  Boycott  1903,  1907,  Alessandrini  1904,  Codina  y  Castellvi'  1906,  Brehaut 

1908,  Siccardi  1908,  Armanni  1909,  Marini  1909,  Brimont  1910,  Sisto  1911,  Darling 
1911,  Marshall  1913,  Moreira  da  Fonseca  1914,  Walter  Fischer  1918,  Ramchandra 
1920,  Breinl  1921,  Leger  1921).  Auch  der  Grad  der  Eosinophilie  steht  nicht  in 
einem  geraden  Verhältnisse  zur  Zahl  der  Darmwürmer;  aber  sie  pflegt  im  Anfänge 
der  Krankheit  die  größten  Werte  zu  erreichen  und  allmählich  bei  fortschreitendem 
Leiden  abzunehmen  (Leichtenstern  &  Bücklers  1894,  Limasset  1901,  Lambinet 
&  Goffin  1904,  Bruns  1905,  Radaeli  1905,  Schifone  1906,  Lams  1907,  Poiteau 

1909,  Whyte  1910,  Low  1912,  Lemaire  1920).  Das  in  vielen  Fällen  von  Ankylosto- 
miasis  ausgeprägte  Mißverhältnis  zwischen  Blut  Verminderung  und  Ankylostomen- 
zahl  im  Darm  beruht  zweifellos  häufig  darauf,  daß  Nachinfektionen  mit  Wurmlarven 
ausgeblieben  sind  und  die  alten  Würmer  abgestorben  waren,  als  die  Blut  Verarmung 
schon  einen  hohen  Grad  erreicht  hatte.  In  anderen  Fällen  legt  es  die  Annahme  nahe, 
dem  Epithelfresser  und  Blutsauger  möchte  außer  der  Nahrungsentziehung  und  dem 
Blutraub  auch  eine  Giftwirkung  auf  den  Körper  des  Kranken  und  insbesondere  auf 
seine  blutbildenden  Organe  zugeschrieben  sein.  Untersuchungen  über  hämolytische 
Vorgänge  im  Blut  von  Ankylostomakranken  sind  fast  nur  von  italienischen  Autoren 
gemacht  worden  (Ascoli  1901,  Moreschi  1903,  Loeb  &  Smith  1904,  Romani  1904, 
Blanchard  1905,  Preti  1908,  De  Blasi  1908,  1910,  Ff.rretti  1912).  Es  ist  nicht 
überflüssig,  daran  zu  erinnern,  daß  der  Mißbrauch  gewisser  Anthelmintika  die  Blut¬ 
verarmung  des  Kranken  erheblich  steigern  kann.  Mitteilungen  darüber  liegen  in 
genügender  Anzahl  vor;  als  die  bedenklichsten  Abtreibungsmittel  erscheinen  Beta- 
naphthol  (Orme  1915,  Howard  1917,  Smillie  1920),  Thymol  und  Cärvacrol 
(H.  Schultz  1911,  Colwell  1918,  Darling  1919,  Livingston  1921),  Filix  mas  (Le  pink 
1891,  Mori  1895,  Benedetti  1897,  Stuelp  1905,  Cornelis  1912,  de  Pot, uni  1912) 
und  Chenopodiumöl  (Brown  1878,  Bond  1897,  Ramsey  1903,  Salant  1914,  1915: 
Barres  1916.  .Tacocks  &  Eastman  1917,  Darling  1917,  Calwell  1918,  Roth  1 9 1 S . 
Gunasekara  1919,  Hackett  1919,  Lf.llis  1921,  Molloy  1921  usw.).  Am  unbedenk¬ 
lichsten  Calomel,  Terpentinöl,  Eukalyptusöl.  Doch  kommt  immer  viel  auf  die  Hand 
an,  welche  das  Mittel  auswählt,  abwägt  und  darreicht. 
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Zu  der  Eosinophilie  bei  Ankylostomenträgern  und  zu  dem  Auftreten  von  Charcot- 
schen  Kristallen  in  ihrem  Kot  gehören  noch  die  nicht  seltenen  Ausbrüche  von  Urtikaria 
und  das  Auftreten  eines  hartnäckigen  Pruritus  (Boycott  &  Haldane  1903,  Marixi 
1907  u.  A.). 

Hartnäckiger  Hustenreiz  und  Kitzeln  in  der  Kehle  bei  Nekatorwirten  (Rossitter 
1910;  Ashford  &  Gltierrf.z  1910)  wird  hervorgehoben,  ist  aber  nicht  auf  seinen 
Grund  untersucht  worden;  es  liegt  nahe,  dabei  an  Wurmwanderung  zu  denken, 
wie  bei  den  prodromalen  Störungen  der  Atemwege. 

Ein  hervorragendes  Krankheitszeichen  bei  der  Ankylostomiasis  soll  die  früh 
einsetzende  Verminderung  der  Hautausdünstung  sein;  mit  zunehmendem  Grade 
der  Krankheit  höre  die  Schweißabsonderung  völlig  auf  (Ashford,  King  & 
Gutierrez)  und  eine  harte  trockene  Hautbeschaffenheit  sei  dem  Ankylostoma- 
kranken  eigentümlich  (Campbell  1900).  Man  hat  darum  zwischen  Ankylostomiasis 
und  „Pellagra“  Beziehungen  vermutet  (Pisenti  1901,  Bixetti  1902,  Saxtini  1903, 
Bass  1910,  Saxdwith  1915,  Woodcock  192Ö). 

Die  Körpertemperatur  ist  in  vorgeschrittenen  Fällen  fast  immer  vermindert 
und  eine  auffallende  Neigung  des  Kranken  zum  Frösteln,  auch  bei  warmem  Wetter, 
wird  oft  betont.  Zwischendurch  aber  sollen  leichte  Fieberbewegungen,  unregelmäßige 
oder  wellenförmige  oder  wechselfieberartige  Wärmesteigerungen  nicht  selten  sein 
(Gabbi  1905,  1909;  Biaxciiixi  1909;  Marixi  1909;  Castellani  1910,  Sisto  1911); 
jedoch  waren  Fieberbewegungen  bei  zwanzig  genau  überwachten  Ankylostomakranken 
nur  dann  zu  finden,  wenn  deutlich  nachweisbare  Außengründe,  Infektionen  usw. 
hinzukamen  (Siccardi  1908,  Biaxciiixi  1909,  Castellani  1912). 

Im  Bereich  der  Sinnesorgane  und  des  Nervensystems  gibt  es  bei  Ankylo¬ 
stomiasis  eine  Reihe  von  Störungen,  die  sich  zum  Teil  einfach  als  Folgen  der  zunehmen¬ 
den  Anämie  erklären;  Augenstörungen  wie  Pupillenerweiterung,  Nachtblindheit, 
Doppeltsehen;  Gehörstörungen  wie  Ohrenrauschen,  Ohrenklingen,  Verminderung  der 
Hörschärfe;  andere,  wie  Linsentrübungen  bis  zum  grauen  Star,  Blutungen  in  der 
Netzhaut,  Pigmentveränderungen  an  der  Choreoidea,  die  von  zahlreichen  Autoren 
berichtet  werden,  deuten  auf  Einwirkungen  besonderer  Gifte  oder  herumirrender 
Larven  oder  hinzutretende  Bakterieninfektionen;  sie  sind  bisher  als  Tatsache  be¬ 
richtet,  aber  nicht  ergründet  worden  (Rampolui  1880,  1885,  1888,  Fischer  1892, 
Nieden  1897,  1902,  Inouye  1902,  Cqliioun  1904,  1911,  1912,  1914,  Mauldin  1910, 
Goldman  1910,  Jervey  1914,  Hira  Lal  1920).  Daß  Anthclmintika  wie  Filix  mas, 
Oleum  Chenopodii  usw.  gelegentlich  zu  Erblindungen  und  anderen  Sehstörungen 
führen,  wurde  im  Allgemeinen  Teil  betont. 

Kopfschmerz,  Neigung  zum  Schlafen,  Gleichgültigkeit,  Unbesinnlichkeit  können 
wohl  der  Anämie  zugeschrieben  werden,  auch  Schwindelfälle,  Ohnmächten,  flüchtige 
Geistesstörungen;  wenn  aber  das  ausgesprochene  Bild  der  „Schlafkrankheit“  sich 
einstellt,  unter  Abnahme  oder  Verschwinden  des  Patellarreflexes,  wenn  Anfälle  von 
Halbseitenlähmung  sich  einstellen  oder  fortschreitende  Demenz  sich  ausbildet,  dann 
muß  man  wohl  an  tiefere  organische  Veränderungen  oder  an  Reizungen  durch  wan¬ 
dernde  Larven  usw.  denken  oder  auch  an  zufällige  Komplikationen  (Atstreoesilo 
1906,  1907,  1917,  Rowax  1911,  Albert  1911,  Boox  1912,  Exposee  1914,  Bonduraxt 
1917,  de  Almeida  1917,  Block  1921).  Die  bisherigen  Mitteilungen  über  Geistes¬ 
störungen,  mental  disturbanecs,  perturbacöes  mentaes  usw\  sind  zu  allgemein  ge¬ 
halten,  als  daß  leicht  zu  entscheiden  wäre,  wie  weit  die  Störungen  auf  dem  Boden  der 
Ankylostomiasis  wuchsen  oder  mit  dem  Wurmleiden  zufällig  beim  Wurmträger  zu¬ 
sammentrafen;  ohne  genaue  anatomisch-ätiologische  Untersuchungen  kommen  wdr 
in  der  Erklärung  der  vermuteten  Zusammenhänge  nicht  weiter. 

Daß  schwere  Ankylostomiasis  auf  die  Goschlech  t-st-üch t  igkeit  des  Wurm- 
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wirtes  und  auf  seine  Nachkommenschaft  Einfluß  hat,  ist  anzunehmen;  Mitteilungen 
liegen  vor  über  Impotenz  des  Mannes,  Amenorrhoe  und  Unfruchtbarkeit  der  Frau, 
Totgeburten,  Frühgeburten,  Minderwertigkeit  des  zur  Entwicklung  kommenden 
spärlichen  Nachwuchses  an  Leib  und  Geist  (Tridondani  1900,  Sacchi  1909,  Stiles 
1912,  Turberville  1914,  Austregesilo  1917,  Wilson  1918).  Es  fehlt  aber  die  genaue 
ziffernmäßige  Feststellung,  daß  diese  Störungen  in  ankylostomaverseuchten  Familien 
und  Gemeinden  häufiger  sind  als  in  anderen,  und  daß  andere  Ursachen  für  die  leib¬ 
liche  und  geistige  Verminderung,  Alkoholismus,  Syphilis,  Tuberkulose  der  Erzeuger 
ausgeschlossen  werden  können. 

Sorgfältige  und  reichliche  Erhebungen  haben  wir  aber  darüber,  wieweit  endemische 
Ankylostomiasis  die  heranwachsende  Jugend  schädigt  und  an  Leib  und  Geist  ver¬ 
mindert. 

Es  sind  solche  Erhebungen  gemacht  an  Schulkindern  auf  dem  Lande,  an  Schulkindern  in 
Industriestädten,  an  den  Familien  verseuchter  Bergwerke  und  Gruben,  in  französischen  Minen 
(Ars lan  1892),  in  Neapel  (Cozzolixo  1907),  in  Florida  (Thayer  1908,  Stiles  1910,  Nydegger 
1915,  1916),  auf  den  Philippinen  (Brewer  1910,  Chamberlain  1910  1910,  Houghwout  1920),  in 
Chicago  (Frazer  1911),  in  Arkansas  (Deaderick  1914),  in  Washington  (Ferrell  1914),  in  den 
Südstaaten  Nordamerikas  (Smillie  &  Augustine  1925),  auf  Antigua  (Mac  Donald  1914),  in 
Brasilien  (De  Andrade  1916),  in  Paraguay  (Odriosola  1917),  in  Alabama  (Mendoza-Guazön  1917), 
in  Australien  (Waite  &  Neilson  1919). 

Das  Ergebnis  war  überall  nicht  nur  eine  frühzeitige  Besiedelung  der  Kinder  durch  den  Haken¬ 
wurm  sondern  auch  eine  fortschreitende  Zunahme  dieser  Darmwürmer  mit  den  Jahren,  im  all¬ 
gemeinen  bis  zu  dem  Alter  wo  die  Kinder  anfangen  Schuhe  zu  tragen,  dementsprechend  eine  Zu¬ 
nahme  der  endemischen  Anämie  und  ihrer  Begleiterscheinungen  bis  zur  beginnenden  Geschlechts¬ 
reife.  Genaueres  darüber  für  Alabama  bei  Smillie  &  Augustine  (1925).  — 

Von  Verbindungen  der  Ankylostomiasis  mit  anderen  Krankheiten 
ist  schon  flüchtig  die  Rede  gewesen.  Für  eine  genauere  Darstellung  jener  Beziehungen 
fehlt  hier  der  Raum;  einige  sorgfältige  Arbeiten  sollen  erwähnt  werden.  Über  das 
gleichzeitige  Vorkommen  von  mehreren  Würmern  beim  gleichen  Wirte,  namentlich 
über  Askaridiasis,  Trichozephaliasis,  Strongyloidiasis,  Bothriozepha- 
liasis  bei  Ankylostomakranken :  Megnin  (1882),  Parona  (1882),  Erni  (1886),  Mooss- 
brugger  (1890),  Northrup  (1905),  Gage  (1909),  Echeverria  (1912);  Amöbiasis 
Toole  (1905);  Balantidiasis  Barlow  (1915);  Malaria  Brimont  (1910),  Barr 
(1916),  Thiroux  (1920);  Syphilis  Dorsett  (1912);  Tuberkulose  Adams  (1920) 
und  Mhaskar  (1920);  manifeste  Tuberkulose  ist  häufiger  bei  Menschen  mit  Ankylo¬ 
stomiasis  als  bei  ankylostomafreien  bei  der  gleichen  Lebenshaltung;  auf  das  Zusammen¬ 
treffen  schwerer  Tuberkulose  und  Skrofulöse  bei  Hakenwurmträgern  in  Ägypten 
hat  schon  Prunkr  (1847)  hingewiesen.  In  den  Anden  von  Ecuador,  wo  Ankylostormi 
und  Necator  eingewohnt  sind,  soll  die  Hakenwurmbesiedlung  vor  der  Infektion  mit 
Tuberkulose  schützen;  in  einer  Erzmine,  wo  59%  der  Arbeiter  als  Haken  wurmträger 
gezählt  wurden,  waren  46  Männer  mit  Lungentuberkulose  hakenwurmfrei,  während 
sie  andere  Würmer  der  dortigen  Gegend  trugen  (Roy er  1920).  —  Die  Verderblichkeit 
von  entzündungserregenden  Mikroben  für  den  Ankylostomakranken  hat  Sabrazks 
(1907)  ausführlich  untersucht.  Über  ,, Pellagra“  bei  Ankylostomaträgern  berichteten 
Nichols  (1910),  Sandwith  (1915),  Woodcock  (1920)  und  andere. 

Die  Beziehungen  zwischen  Ankylostomiasis  und  Beriberi  sind  oft  betont  worden. 
Sie  werden  dadurch  verwirrt,  daß  das  Wurmleiden  an  einigen  Plätzen  Südasiens, 
besonders  auf  Ceylon,  selber  den  Namen  beri  beri  hat  und  daß  hieraus  eine  ..wissen¬ 
schaftliche  Diskussion“  über  die  Verwandtschaft  zwischen  Ankylostoiniasisheriberi 
und  der  Beriberi  im  gewöhnliehen  Sinne  entstanden  ist.  Beide  Krankheiten  können 
von  dem.  der  sie  kennt,  so  wenig  verwechselt  werden,  daß  es  sich  nicht  der  Midie 
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lohnt,  über  ihre  Verwandtschaft  oder  über  die  Differentialdiagnose  beider  ein  Wort 
zu  sagen  (Stammeshaus  1882,  Erni  1886,  Haldane  1904,  No«'  1906).  Wieweit  die 
beiden  Krankheitsbilder  sich  vermischen  und  steigern,  hängt  natürlich  ebensowohl 
von  der  Größe  und  Stärke  beider  zugrunde  liegenden  Schädlichkeiten  ab  wie  von  be¬ 
gleitenden  Umständen,  die  den  Wurmträger  schwächen.  Genaueres  darüber  aus 
Indien  bei  Giles  (1891),  aus  Ceylon  bei  Kinsey  (1893),  aus  Assam  bei  Evans  (1892), 
aus  Cochinchina  bei  Brau  (1910),  aus  Holländisch-Indien  bei  Schüffner  &  Kuenen 
(1912),  von  der  Panamaenge  bei  Ashburn  (1914),  aus  Brasilien  bei  Figueiredo  (1901), 
aus  Bahia  bei  Fraga  (1918),  aus  Guayana  bei  Defougere  (1920). 

Unter  dem  Einfluß  der  Haken wurmkrankheit  werden  Avitaminosen  wie  Beriberi 
und  Pellagra  offenbar,  die  vorher  ohne  deutliche  Störung  schon  vorhanden  waren; 
es  kommt  dann  auch  zu  Komplikationen  mit  mehr  oder  weniger  schweren  Störungen 
an  den  peripheren  Nerven,  die  zum  Krankheitsbilde  der  Ankylostomiasis  nicht  ge¬ 
hören,  insbesondere  zu  Neuralgien  und  atrophischen  Lähmungen  an  den  Gliedmaßen 
(Hess  1926). 


Verlauf  der  Ankylostomiasis. 

Die  Schnelligkeit,  mit  welcher  sich  das  Leiden  des  Ankylostomawirtes  entwickelt, 
ist  sehr  verschieden;  rasch  verlaufende,  in  wenigen  Wochen  oder  Monaten  sich  aus¬ 
bildende  Krankheitsfälle  sind  aber  selten ;  fast  immer  ist  der  Beginn  und  der  Verlauf 
sehr  schleppend,  im  Anfänge  durch  Besserungen  und  Verschlimmerungen  veränder¬ 
lich;  das  Leiden  kann  15,  20  Jahre  und  länger  währen.  Der  Verlauf  hängt  ab  von 
der  ersten  Masse  der  Infektion,  von  der  öfteren  oder  selteneren  Wiederholung  der 
Infektion,  von  der  Anlage,  von  der  Lebensweise  und  besonders  Ernährungsweise 
des  Wurmwirtes  und  vom  Hinzutreten  oder  Ausbleiben  weiterer  Schädlichkeiten. 
Fälle,  in  welchen  der  Wurm  binnen  wenigen  Stunden,  Wochen,  Tagen  in  großer  Zahl 
aufgenommen  wird,  sind  sehr  selten;  ein  solcher  Fall  war  es,  bei  dem  Griesinger 
zuerst  die  wahre  Natur  des  Leidens  erkannt  hat.  —  Bei  langsam  fortgesetzter  Ein¬ 
wanderung  einzelner  Wurmlarven  merkt  der  Wirt  anfangs  gar  nichts  von  dem  ge¬ 
fährlichen  Gast,  bis  sich  dessen  Wirkungen  so  gehäuft  und  gesammelt  haben,  daß 
die  Schwelle  zwischen  Widerständigkeit  und  Unterliegen  überschritten  ist  und  die 
Folgen  der  Blutverarmung,  der  Unterernährung,  der  Gewebsverminderung  sich  mehr 
oder  weniger  plötzlich  und  deutlich  bomerklich  machen  und  der  Träger  sich  eines 
schweren  Leidens  und  bevorstehenden  Zusammenbruchs  bewuißt  wird.  Wird  die 
Ursache  des  Leidens  früh  genug  erkannt,  sind  die  Veränderungen  am  Blutkörper,  in 
den  Verdauungsorganen  und  Kreislauforganen  nicht  über  das  Maß  der  Reservekräfte 
hinausgegangen,  dann  kann  durch  eine  ordentliche  Austreibung  der  Würmer  eine 
rasche  Besserung  herbeigeführt  und  eine  völlige  Genesung  vorbereitet  werden.  Solche 
Besserungen  und  Herstellungen  geschehen  auch,  wenn  der  Wurmträger  durch  Ver¬ 
änderung  der  Lebensweise  oder  des  Ortes  weiteren  Infektionen  entzogen  bleibt; 
das  Leiden  heilt  aus  durch  die  Selbsthilfe  des  Organismus,  durch  das  natürliche  Ab¬ 
sterben  der  Würmer,  deren  Lebensdauer  auf  5  —  8  Jahre  geschätzt  wird  (Looss), 
durch  vorsichtiges  Abtöten  der  Darmwairmer.  Daß  eine  Selbstinfektion  des  Wurm¬ 
trägers  durch  Larven,  die  in  seinem  Darm  aus  Eiern  herangereift  wären,  eintreten 
könnte,  erscheint  nach  unserem  gegenwärtigen  Wissen  von  der  Entwicklung  des 
Wurmes  nicht  wahrscheinlich. 

Eine  an  die  Rasse  gebundene  erhöhte  oder  verminderte  Widerstandskraft  wider 
Ankylostoma  und  Necator  erscheint  nicht  wahrscheinlich.  Damit  einer  den 
Wurm  aufnehme  und  ihm  widerstehe  oder  ihm  unterliege,  hängt  im  wesentlichen 
ab  von  der  Gelegenheit,  daß  die  Larven  einmal  in  Masse  oder  sonst  immer  und  immer 
wieder  vereinzelt  in  den  Körper  einwandern,  und  von  der  Lebensweise  des  Wurm- 
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trägers,  die  ihn  fähig  oder  unfähig  macht,  den  schädlichen  Schmarotzer  zu  überdauern 
und  die  Wurmschäden  auszugleichen.  Jedoch  haben  die  Untersuchungen  Smillie’s 
(1926)  in  Alabama  ergeben,  daß  unter  anscheinend  gleichen  Umständen  die  Kinder 
der  Weißen  schwerer  von  der  Wurminvasion  leiden  als  Negerkinder.  Eine  genügende 
Erklärung  dieses  Befundes  steht  noch  aus. 

Auch  eine  besondere  Widerständigkeit  einzelner  Altersstufen  hat  sich  bisher  nicht 
feststellen  lassen.  Neugeborene  können  durch  den  fötalen  Kreislauf  infiziert  sein  (Cort 
1921).  An  endemischen  Plätzen  sind,  wie  bemerkt,  alle  Jahrgänge  des  Kindesalters 
verseucht.  Die  Verseuchung  pflegt  sich  mit  der  Geschlechtsreife  zu  vermindern, 
aber  nicht  weil  das  Jünglingsalter  der  Larveneinwanderung  und  der  Wurmansiedlung 
widersteht,  sondern  weil  die  Gelegenheit  zur  Infektion  sich  vermindert.  Die  Infektion 
geht  vom  Boden  aus  (Baermann).  Überall  sind  Barfußgehende  dieser  Infektion  am 
meisten  ausgesetzt;  sobald  die  Leute  Stiefel  tragen,  sinkt  die  Zahl  der  Infizierten 
(Arnold  1911).  In  Alabama  sind  Erwachsene  im  allgemeinen  frei  vom  Hakenwurm 
oder  nur  wenig  infiziert.  Vor  dem  16.  Lebensjahre,  solange  die  Bewohner  barfuß 
gehen,  ist  von  den  Stadtkindern  und  Dorfkindern  über  die  Hälfte,  aber  selten  stark, 
verseucht;  von  den  Farmkindern  sind  mehr  als  96%  Wurmträger  und  viele  schwer 
geplagt  (Smillie  &  Augustine  1925).  Auch  bei  den  Fischern  und  Landbauern  der 
Uha  dos  Marinheiros  in  Südbrasilien  sind  die  Schuhträger  von  Ankylostomiasis  ver¬ 
schont;  die  Barfüßler  stark  verseucht  (Davis  1925). 

Daß  die  Ankylostomiasis  bei  Vermeidung  von  Nachinfektionen  allmählich  ver¬ 
schwindet,  geht  aus  diesen  Untersuchungen  unzweideutig  hervor. 

Leichenbefund  bei  Ankylostomiasis. 

Die  Leichen  der  an  einem  hohen  Grade  der  Ankylostomiasis  Verstorbenen  zeigen 
wassersüchtige  Anschwellungen  an  verschiedenen  Körperstellen  neben  ungemeiner 
Anämie  aller  äußeren  und  inneren  Teile.  Das  Unterhautfett  kann  erhalten  sein  und 
in  Verbindung  mit  der  ödematösen  Gewebsdurchtränkung  den  Schein  eines  guten 
Ernährungszustandes  geben.  Die  Muskulatur  ist  durchweg  bleich  und  schlaff,  fettig 
entartet.  Auch  das  Herz  ist  schlaff,  erweitert,  seine  Muskulatur  sehr  blaß  und  fettig 
entartet;  das  linke  Herz  dabei  nicht  selten  hypertrophisch;  das  Endokardium  oft 
getrübt,  verdickt,  auch  an  den  Herzklappen.  Die  Venen  sind  meistens  leer;  nur  in 
den  Herzhöhlen  findet  man  kleine  weiche  braune  Blutgerinnsel  mit  etwas  Fibrin; 
nicht  selten  erfüllt  nur  eine  wasserdünne  hellrötliche  fleischwasserähnliche  Flüssigkeit 
mit  wenigen  blassen  großen  Gerinnseln  das  Herz  und  die  großen  Venenstämme. 
In  der  Bauchhöhle  findet  sich  mehr  oder  weniger  reichliches  gelbliches  oder  rötliches, 
mitunter  öliges  Serum.  Die  Leber  ist  meistens  von  gewöhnlicher  Größe,  weich, 
gelbbraun  und  zeigt  das  Bild  beginnender  oder  weit  vorgeschrittener  fettiger  Ent¬ 
artung.  Nieren  blaß,  oft  leicht  geschwollen,  zeigen  eine  beginnende  fettige  Degene¬ 
ration  in  den  gewundenen  Harnkanälchen.  Milz  meistens  atrophisch,  weich,  mit 
gerunzelter  Kapsel.  Nicht  selten  speckig- wächserne  Beschaffenheit  der  Milz  und  der 
Nieren.  Mikroskopisch  fällt  in  der  Milz  die  Verminderung  der  Lymphozyten  auf. 
Die  Lymphdrüsen  am  Stamme  und  in  den  Leibeshöhlen  sind  fast  immer  geschwollen 
von  trübrötlicher  Farbe.  Knochenmark  hell  oder  leicht  graurot  ;  bei  mikroskopischer 
Untersuchung  findet  man  auf  der  Höhe  der  Anämie  starke  Vermehrung  der  Myelo¬ 
zyten  und  Mveloplaxen,  überhaupt  ein  Verhalten  der  Zellen  wie  bei  perniziöser 
Anämie. 

Am  Dünndarm  machen  sich  im  oberen  Teile  bereits  von  außen  kleine  dunkle 
Flecke  in  größerer  oder  geringerer  Zahl  bemerkbar,  welche  durch  die  Serosa  durch- 
scheinen.  Diesen  entsprechen  auf  der  Mukosa  und  in  der  Submukosa,  blutige  In¬ 
filtrate;  neben  Spuren  von  älteren  Blutungen  mehr  od<T  minder  zahlreiche  frische 
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Blutungen,  die  von  Stecknadelkopfgröße  bis  Linsengröße,  selten  bis  Markst üekgröße 
und  darüber  wechseln.  Im  Dünndarmrohr  manchmal  blutig  gefärbter  Kotsehlamm. 
Bei  schärferer  Betrachtung  der  Schleimhaut  findet  man  in  der  oberen  Dünndarm¬ 
hälfte  hunderte  und  tausende  Ankyiostomen ;  meist  im  Mittelpunkt  der  frischen 
Blutungen  den  einzelnen  Hakenwurm  mit  seinem  Kopf  in  die  Schleimhaut  ein¬ 
gegraben:  auch  an  undurchbluteten  Stellen  hängen  Hakenwürmer,  oft  in  so  dichtem 
Maße,  daß  sie  unter  fließendem  Wasser  einen  dichten  Filz  darstellen.  Je  später  nach 
dem  Tode  die  Leichenuntersuchung  gemacht  wird,  um  so  ieichlieher  liegen  die  Würmer 
frei  im  Darmlumen,  von  mehr  oder  weniger  reichlichem  Schleim  eingehüllt,  und  um  so 
tiefer  abwärts  im  Darmrohr  findet  man  sie.  Manche  der  Würmer,  festsitzende  sowohl 
wie  abgelöste,  enthalten  frisches  Blut  in  ihrer  Darmhohle.  Die  verlassenen  Bißstellen 
erscheinen  unter  einer  scharfen  Lupe  als  feine  Verletzungen  der  Mukosa,  mit  oder 
ohne  Blut  punkte. 

Die  ses  Bild  des  Leichenbefundes,  wie  es  bei  den  äußersten  Fällen  der  Ankylo- 
stomiasis  gefunden  wird  (Griesinger  18.33;  Ernst  1888:  Ashford,  King  Sc  Gutikrrez 
1010  usw.),  ist  nicht  das  gewöhnliche. 

Oft  findet  man  die  allgemeinen  Veränderungen  infolge  der  Anämie  weit  weniger 
scharf  vorgeschritten  und  im  Darme  nur  die  Zeichen  eines  chronischen  Darmkatarrhs. 
Dabei  haften  die  Würmer  der  Darmwand  an  oder  liegen,  oft  zwischen  den  Dünn¬ 
darmfalten  versteckt,  lose  im  Schleim,  ohne  weder  von  Blutungen  umgeben  noch 
auch  mit  Blut  erfüllt  zu  sein  (Looss  1914).  Dieses  Verhalten  des  Hakenwurms  soll 
besonders  bei  der  Nekatoriasis  die  Regel  sein  (Ashford,  King  &  Gitierrez);  auch  bei 
gemischer  Infektion  mit  Ankylostoma  und  Xecator  wurde  dieses  Verhalten  beobachtet, 
in  Panama  (Whipple  1909),  in  Guyana  (Brimont  &  Aillier  1909),  auf  den  Andamanen 
(Campbell  1900). 

Bei  mikroskopischer  Untersuchung  der  Schleimhaut  findet  man  eine  ober¬ 
flächliche  Abstoßung  der  Epithelzellen,  in  den  tieferen  Schichten  Infiltration  mit 
eosinophilen  Leukozyten  (Whipple  1909 ,  Loehlein  1912).  Wo  die  Würmer  der  Schleim¬ 
haut  locker  anliegen,  sollen  sie  schon  durch  den  „Druck  und  die  Reibung  ihrer  Leiber*" 
die  oberen  Zellschichten  verzehren  und  zerstören;  in  der  Nähe  der  Bißstellen  fehlen 
die  Schleimhautdrüsen  in  größerer  oder  geringerer  Ausdehnung  ;  um  den  nekrotischen 
Herd  sammeln  sich  die  Leukozyten  in  Unzahl  an  (Löhlein).  Die  Zahl  der  Bißstellen 
steht  keineswegs  immer  in  einem  geraden  Verhältnis  zur  Zahl  der  anwesenden  Würmer: 
sie  ist  bei  frischen  Infekten  oft  deutlich  sehr  viel  größer  als  bei  alten.  Mitunter  werden 
einzelne  Hakenwürmer  so  tief  in  die  Schleimhaut  eingenistet  gefunden,  daß  sie  in 
blutgefüllten  Hohlräumen  inmitten  der  Darmwandung  liegen;  das  gilt  für  Ancylostoma 
duodenale  (Bilharz  1852,  Grassi  1882,  Lühlein)  wie  für  Xecator  americanus  (Whipple); 
immerhin  ist  ein  solcher  Fund  sehr  selten. 

Die  Entstehung  des  Ankylostomamarasmus. 

Griesinger  hat  die  ägyptische  Chlorose  aus  dem  Blutverlust  erklärt,  den 
der  Ankylostomaträger  seiner  Meinung  nach  durch  die  Masse  der  blutsaugenden 
Würmer  erleidet.  Solange  in  Europa  ein  Zusammenhang  zwischen  der  Bergwerks¬ 
krankheit,  Ziegelfeldanämie  usw.  mit  Darmschmarotzern  unbekannt  war  oder 
mit  und  ohne  wissenschaftliche  Untersuchung  abgelehnt  wurde,  erklärte  man  die 
endemischen  Blutverarmungen,  welche  wir  heute  der  Ankylostomiasis  zuteilen,  für 
chronische  Intoxikationen,  hervorgebraeht  durch  Grubengase,  Ziegel brenneröfengase 
oder  auch  für  „essentielle“  Anämie  durch  allgemeine  unhygienische  Verhältnisse  usw. 
Perronc tto's  Untersuchungen  hoi  der  Tunnelanämie  am  St.  Gotthard  brachten  die 
Lehre  Griesingers  wieder  zu  Ehren,  daß  die  Krankheit  durch  den  Darm  Schmarotzer 
bewirkt  werde  und  daß  die  durch  den  blutsaugenden  Wurm  bedingten  Blutverluste 
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den  Grund  der  fortschreitenden  Blut  Verarmung  bilde.  Als  normale  Nahrung  des 
Ankylostoma  wurde  das  Blut  des  menschlichen  Wirtes  angesehen. 

Diese  Auffassung  bestritt  zuerst  Giacomo  Sangalli  (1877,  1878)  mit  dem  Hin¬ 
weis  auf  die  Tatsache,  daß  viele,  sogar  die  meisten  Ankylostoma würmer  im  Darme 
kein  Blut  enthielten,  sie  müßten  sich  also  vom  Darmschleime  nähren.  Daß  die  Würmer 
nicht  immer  rotes  Blut  in  ihrem  Darmkanal  haben,  war  schon  Griesinger  aufgefallen 
und  hatte  ihn  zu  der  Annahme  bestimmt,  daß  seine  Blutsauger  nur  das  Blutplasma 
zurückbehielten,  die  Blutzellen  wieder  von  sich  gäben.  Durch  fortgesetzte  genaue 
Untersuchungen  und  Beobachtungen  gelangte  Looss  zu  der  Überzeugung,  daß 
Ankylostoma  zunächst  gar  kein  Blutsauger  ist,  sondern  für  gewöhnlich  einfach  die 
Darmschleimhaut  verzehrt.  Wenn  der  Wurm  sich  anheftet,  so  zieht  er  durch  die 
Saugkraft  seines  muskulösen  Ösophagusschlauches  von  der  Darmhautoberfläche 
einen  Teil  knopfartig  in  seine  Mundkapsel  hinein;  hier  werden  die  Zellgewebe  all¬ 
mählich  von  ihrem  Zusammenhang  abgelöst  und  aufgelöst  und  verschluckt. 

Damit  erklärte  Looss  die  lange  bekannte  Tatsache,  daß  die  bei  Sektionen  im 
Dünndarm  der  Ankylostomaträger  gefundenen  Würmer  oft  gar  kein  Blut  enthalten. 
So  konnte  in  der  Masse  von  Würmern,  welche  Leichtenstern  in  Köln  aus  den  Därmen 
von  chlorotischen  Ziegelbrennem  Und  Kohlengrubenarbeitern  gesammelt  hat,  durch 
Schaudinn  nur  bei  einem  Dritteil  der  Würmer,  bei  106  von  300  Würmern,  Blut  im 
Verdauungsschlauch  gefunden  werden,  während  die  anderen  beiden  Drittel  keine 
Spur  von  menschlichem  Blut  aufgenommen  hatten  (Löbker  &  Bruns  1906) ;  und  unter 
3600  Ankylostomen,  aus  dem  Kot  von  10  Kranken  in  Padua  gesammelt,  konnten 
nur  312  =  9%  bluthaltige  gefunden  werden  (Siccardi  1910);  das  gleiche  Verhalten 
ist  auch  für  Necator  americanus  festgestellt  worden  (Ashford,  King  &  Gutierrez 
1910). 

Die  Hakenwürmer  fressen  also  in  erster  Linie  das  Darmepithel  an  und  weiden, 
wenn  sie  in  Masse  vorhanden  sind,  allmählich  die  Schleimhaut  des  Dünndarmes  ab. 
Sie  bleiben  nur  ausnahmsweise  für  längere  Zeit  an  einer  bestimmten  Stelle,  um  sich 
hier  tiefer  in  die  Gewebe  einzufressen.  Dann  entstehen  gelegentlich  die  von  Bilharz 
(1852)  und  von  Grassi  (1882)  gesehenen  submukösen  Zysten,  kleine  in  der  Darm  wand 
gelegene  Höhlen,  welche  in  blutigen  Schleim  eingebettet,  je  einen  Wurm  enthalten. 
Übrigens  ist  dieser  Fund  seit  Grassi  kaum  mehr  gemacht  worden.  Löss  sah  nur 
einmal  etwas  Ähnliches;  in  der  blutig  infiltrierten  Schleimhaut  fand  er  ein  Ankylo¬ 
stoma  so,  daß  es  mit  dem  Vorderkörper  hineingewühlt  war,  mit  der  hinteren  Körper¬ 
hälfte  frei  in  das  Darm volumen  ragte.  Für  Necator  americanus  ist  die  Bildung  „sub¬ 
muköser  Zysten“  bei  72  Sektionen  7  mal  festgestellt  worden  (Whipple  1909). 

In  den  weitaus  meisten  Fällen  hat  der  Hakenwurm  keinen  festen  Sitz,  er  wechselt 
fortschreitend  seinen  Platz;  das  entspricht  der  durch  Leichtenstern  gefundenen  und 
betonten  Tatsache,  daß  die  Zahl  der  Bißstellen  auf  der  Darmschleimhaut  für  gewöhn¬ 
lich  die  Zahl  der  im  Darm  gefundenen  Würmer  um  ein  Vielfaches  übertrifft.  Wie 
Leichtenstern  fand  auch  Looss  die  Zahl  verlassener  Bißstellen  am  größten  nach 
frischen  Infektionen;  dann  also,  wenn  die  Parasiten  zuerst  für  ihr  Wachstum  und 
bald  für  die  Eibildung  reichlicherer  Nahrung  bedürfen.  Blutungen  mögen  dadurch 
entstehen,  daß  der  Wurm  zufällig  ein  Blutgefäß  annagt  oder  daß  die  zerfressenen 
Gewebe  dem  Austreten  des  Blutes  keinen  Widerstand  mehr  entgegensetzen  oder  daß 
sekundäre  Bakterieninfekte  Anlässe  zur  Diapedesis  und  zur  Hämorrhagie  werden. 

Das  Mißverhältnis  zwischen  der  Größe  der  Blutverarmung  und  der  Geringfügig¬ 
keit  nachweisbarer  Blutverluste,  das  sich  in  vielen  Fällen  dem  Untersucher  auf  drängt, 
wurde  Veranlassung,  die  alte  Meinung,  die  progressive  perniziöse  Anämie  sei  der 
Ausdruck  einer  chronischen  Intoxikation,  mit  dem  Wurmparasitismus  zu  verbinden. 

Zahlreiche  Versuche  wurden  gemacht,  solche  Toxine  einmal  in  den  Körperhaften  des  Kranken 
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und  sodann  auch  im  darmbewohnenden  Wurm  nachzuweisen;  es  kam  zu  sehr  verschiedenen,  wider¬ 
sprechenden  und  durchaus  unbefriedigenden  Ergebnissen  sowohl  für  Ankylostomiasis  (v.  Lixstow 
1890,  Cafiero  1899,  Gabbi  1903,  Alessaxdrixi  1904,  Liefmaxx  1905,  Bl  anchart>  1903,  Boycott 
1905,  Conti  &  Curti  1906,  Liccardi  1910,  Parisot  et  Fairise  1913,  van  Slootex  1920)  wie 
auch  für  Uncinariasis  americana  (Whipple  1909,  Quadri  1910). 

Anatomische  Tatsachen  am  Wurme  sprechen  dafür,  daß  die  klinische  Annahme  bestimmter 
Giftwirkungen  des  Wurmes  nicht  unsinnig  ist.  Der  Hakenwurm  besitzt  in  seinem  Körper  drei  ver¬ 
schiedene  Drüsen,  welche  wohl  giftige  Absonderungen  liefern  können;  alle  drei  recht  ansehnlich  ent¬ 
wickelt.  Zunächst  die  sogenannten  Ösophagusdrü sen  im  Gewebe  des  Ösophagus;  Looss  schreibt 
ihrem  Sekrete  die  Wirkung  zu,  die  Kittsubstanzen,  welche  die  Darmepithelien  im  menschlichen 
Darm  verbindet,  aufzulösen.  Sodann  die  Zervikaldrüsen,  welche  mit  dem  Exkretionsapparat 
an  seiner  Ausmündung  Zusammenhängen;  Looss  hält  es  für  nicht  unmöglich,  daß  ihr  Sekret  die 
Darmschleimhaut  des  Wirtes  angreift  und  für  das  Entstehen  der  oberflächlichen  Darmläsionen  mit 
Epitheldesquamation,  welche  Löh  lei  x  dem  ,, Druck“  der  aufliegenden  Würmer  zuschreibt,  verant¬ 
wortlich  zu  machen  sind.  Endlich  die  Kopfdrüsen,  die  mächtigsten  der  Absonderungsdrüsen; 
sie  reichen  beiderseits  bis  in  den  Beginn  der  unteren  Körperhälfte;  ihre  Ausmündung  ist  am  Mund- 
rande  des  Wurmes,  b.i  Ankylostoma  duodenale  gerade  an  der  Wurzel  des  äußersten  Hakenzahnes. 
Ihre  Größe  zwingt  dazu,  ihnen  eine  wichtige  Funktion  zuzuschreiben,  wenn  auch  vorläufig  kein 
bestimmter  Anhalt  für  die  Art  dieser  Funktion  gewonnen  ist.  Die  Vermutung,  daß  ihre  Absonderung 
die  Blutgerinnung  nach  dem  Anbeißen  der  Blutgefäße  des  Wirtes  verzögere  (Daniels  1895),  ist 
soweit  durch  besondere  Untersuchungen  gestützt  worden,  daß  im  Vorderkörper  der  Wüimer  eine 
die  Blutgerinnung  hemmende  Substanz  nachgewiesen  ist  (Loeb  &  Smith  1900.  Loeb  &  Fleischer 
1910,  Sch  Ar  oi  nn  bei  Löbker  &  Bruns  1900,  Darre  1909);  aber  daß  diese  Substanz  von  den  Kopf¬ 
drüsen  geliefert  werde,  bedarf  noch  des  Beweises.  Im  ganzen  Körper  des  Hakenwurmes  ist  ein 
schwaches  Hämolysin  nachgewiesen  worden  (Ascoli  1901,  Moreschi  1903,  Romani  1904,  Cal- 
mette  &  Breton  1905,  Levaditi  1905,  Frugoni  1905,  Caracciolo  1908,  N'oc  1908,  Preti  1908, 
Weinberg  &  Leger  1908,  Whipple  1909,  De  Blasi  1909,  Sisto  1911,  Ferretti  1913  usw.).  Die 
Quelle  dieses  Hämolysins  sucht  Whipple  im  Darm  des  Wurms:  Alessaxdrixi  (1904),  der  die  Hals¬ 
drüsen  des  Wurmes  frei  präpararierte,  sah  von  diesen  eine  entschiedene  hämolytische  Kraft  aus¬ 
gehen;  aber  Whipple  hält  sie  für  zu  geringfügig,  als  daß  ihr  das  Zustandekommen  der  Anämie 
des  Wurmwirtes  zugeschrieben  werden  könnte.  Neuerdings  sind  von  de  Langen  und  Djamil  (1927) 
Untersuchungen  über  das  Zustandekommen  der  Hakenwurmanämie  gemacht  worden,  welche  dij 
Intoxikationshypothese  zu  stützen  scheinen.  Es  geht  daraus  hervor,  daß  alle  Zeichen  eines  erhöhten 
Blutabbaues,  wie  sie  z.  B.  die  Malariaanämie  begleiten,  fehlen,  also  an  hämolytische  Vorgänge 
nicht  gedacht  werden  könne;  es  müsse  eine  toxische  Schädigung  der  blutbildenden  Apparate  zu¬ 
grunde  liegen:  auf  diese  weise  eine  deutliche  Beeinträchtigung  der  Nierenfunktion  hin,  die  nach 
Austreibung  der  Würmer  ausheile,  lange  bevor  das  Blutbild  wiederhergestellt  sei.  Daß  chronische 
Blutverluste  nicht  zu  unterschätzen  seien  bei  der  Ankylostomaanümie  betont  indessen  Kouwe- 
xaar  (1924),  der  in  spektroskopischen  Untersuchungen  die  Menge  des  zu  Verlust  gehenden  Blutes 
keineswegs  geringfügig  fand.  —  Es  werden  also  wohl  Blutberaubung  und  Vergiftung  zusammen 
wirken  müssen,  um  das  Krankheitsbild  der  Ankylostomiasis  zu  erklären  (Flu  1922);  diese 
Doppehvirkung  wird  auch  zur  Erklärung  der  Sclerostomaanämie  des  Pferdes  für  notwendig  er¬ 
achtet:  das  aus  Strongylus  edrnfalus  s.  Sdrrosfomutn  edvnlalum  Looss  gewonnene  Hämatoxin  ge¬ 
nüge  nicht,  chronische  Blutentziehung  müsse  hiuzugenommen  werden,  um  die  mit  progressiver 
Anämie  eiuhergehende  Strongyliasis  des  Pferdes  zu  erklären  (Verspyck  Myxssen  1922). 

Zu  der  toxischen  Wirkung  des  Wurmes  und  dem  fortgesetzten  Aderlaß  im  Darme 
kommt  für  eine  Reihe  von  schweren  Erkrankungen  der  Ankylostomaträger  zweifel¬ 
los  eine  gelegentliche  Sekundärinfektion  der  verwundeten  Darm  Schleimhaut  mit 
Darmbakterien  oder  sonstigen  pathogenen  Mikroben  hinzu.  An  und  für  sich  verläuft 
die  Ankylostomiasis  wohl  in  der  Regel  fieberlos.  Fieberbe wogungen  in  ihrer  Ent¬ 
wicklung  kommen  vor;  sie  wurden  bei  Hakimwurmträgern  in  Köln  (Lkichtenstkrn). 
im  Florentinischen  (Gabbi  1905,  1909,  Siccarm  1908,  Marini  1909,  Bivnchini  1909) 
und  weiterhin  in  Italien  (Sisto  1911.  Cammarata  1914),  ferner  im  Sudan  (Balfour 
1911).  auf  Ceylon  (Castkli.ani  1911)  beobachtet:  genauere  Untersuchungen  über  die 
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Darmflora  machen  es  wahrscheinlich,  daß  besondere  Infekte  (z.  B.  Bacillus  asiaticus  , 
I  u.  II  Castellani)  sich  dem  Grundleiden  hinzugesellen  können  und  Krankheits¬ 
erscheinungen,  einer  fieberhaften  Enteritis  entsprechend,  bewirken. 

Außer  gesteigerten  intestinalen  Störungen  mit  oder  ohne  Fieber  weisen  auch 
eine  Reihe  nervöser  Störungen,  welche  vor  der  Ausbildung  einer  bedeutenden  Anämie 
sich  einstellen  können,  darauf  hin,  daß  weitere  Ursachen  neben  dem  Blutverlust  das  Bild 
der  Ankylostomakrankheit  beeinflussen;  das  veranlaßte  schon  Looss,  die  Ankylosto- 
miasis  im  wesentlichen  als  eine  Toxämie  zu  erklären;  wobei  die  Bedeutung  der  Blut¬ 
verluste  von  ihm  nicht  geleugnet  wird. 

Man  darf  die  fortschreitende  Abweidung  der  Dünndarmschleimhaut  und  den 
dadurch  bedingten  Verlust  wichtiger  Verdauungskräfte  nicht  vergessen,  wenn  man 
nach  dem  Zustandekommen  der  allgemeinen  Blutverarmung  und  Gewebserschöpfung 
fragt.  Daß  auch  diese  nicht  genügt,  das  ganze  Krankheitsbild  zu  erklären,  geht 
aus  ein  paar  auffallenden  Beobachtungen  im  Tierexperiment  hervor:  Wenn  ein  Ver¬ 
suchstier  einigermaßen  stark  durch  den  Mund  mit  Ankylostomalarven  infiziert  wird, 
so  erliegt  es  regelmäßig  einer  ganz  rasch  sich  entwickelnden  Anämie  und  zwar  gerade 
um  die  Zeit,  wo  die  Würmer  ihre  letzte  Häutung  durchmachen  und  Epithelien  ab¬ 
zugrasen  und  Blut  zu  saugen  noch  nicht  imstande  gewesen  sind;  ferner,  läßt  man 
Ankylostomalarven  einem  Versuchstier  in  größerer  Menge  auf  einmal  durch  die 
Haut  einwandern,  so  findet  man  bereits  wenige  Stunden  nach  ihrem  Eindringen 
Schwellung  von  Lymphdrüsen,  mehr  oder  weniger  blutig  gefärbte  Ergüsse  in  die 
Bauchhöhle,  Blutaustritte  in  Haut,  Lymphknoten  und  Lunge,  ohne  daß  die  Würmer 
selber  bereits  an  diese  Körperstellen  gelangt  wären  (Looss). 

Die  Diagnose  der  Ankylostomiasis« 

Das  Krankheitsbild  der  Ankylostomiasis  wird  von  Unerfahrenen  oder  Unacht¬ 
samen  mit  Tuberkulose,  Malariaanämie,  Morbus  Brightii,  Karzinomatose  usw.  ver¬ 
wechselt.  Die  Diagnose  der  Ankylostomiasis  beruht  auf  dem  Nachweis  der  Ankylo- 
stomawürmer  und  zunächst  und  vor  allem  ihrer  Eier  im  Kot  des  vermutlichen 
Wirtes.  Die  Eier  werden  bei  starker  Wurmansiedlung  meistens  schon  in  der  ersten 
Kotprobe  entdeckt;  sonst  wird  sie  ein  Abführmittel  nebst  oder  ohne  die  Eltern¬ 
tiere  zutage  fördern. 

An  wurmverseuchten  Plätzen  und  bei  Menschen,  die  mit  verdächtigen  Zeichen 
eines  Darmleidens  aus  verseuchten  Gegenden  herkommen,  ist  beim  geringsten  Ver¬ 
dacht  die  genaueste  Kotuntersuchung  Pflicht.  Sind  in  verdächtigem  Falle  die  Eier 
nicht  aufzufinden,  dann  kann  man  oft  noch  zum  Ziele  kommen,  wenn  man  nach  ge¬ 
reichtem  Abführmittel  eine  größere  Kotmenge  mit  Tierkohle  ansetzt,  fünf  oder 
sechs  Tage  bei  28  —  30°  brüten  läßt  und  dann  eine  dünne  Schicht  lauwarmes  Wasser 
auf  die  Kultur  gießt.  Etwa  vorhandene  Larven  wandern  binnen  einer  halben  Stunde 
in  das  Wasser  und  lassen  sich  im  abgegossenen  und  abgesetzten  Wasser  leicht  am  Boden 
des  Kelchglases  finden  (Looss  1914).  Oder  man  verwendet  statt  Tierkohle  Gartenerde, 
welche  auf  65  —  66°  C  erhitzt  worden  war,  unter  Gebrauch  der  oben  beschriebenen 
Isolierungsmethode,  welche  Baermaxx  (1917)  und  Ackert  &  Payne  (1923)  empfohlen 
haben,  oder  Brco’s  Verfahren  (1921):  10  ccm  Kot  auf  einer  Petrischale  in  dünner 
Schicht  bebrüten,  die  Masse  nach  zwei  Tagen  in  ein  Gazesäckchen  aufnehmen  und  in 
ein  wassergefülltes  Spitzglas  einhängen;  nach  vier  Stunden  findet  man  die  vorhandenen 
Larven  an  dem  Grunde  des  Glases.  Auch  Fülleborn’s  Plattenkultur  (1921,  1925) 
ist  verwendbar. 

Das  Ankvlostomaei  kann  verwechselt  werden  mit  den  Eiern  von  OespJuujostoma 
und  von  Triodontoyhorm ;  diese  sind  den  Eiern  von  Ankylosfnma  und  Necator  so 
ähnlich,  daß  sie  einzeln  kaum  von  ihnen  zu  unterscheiden  sind.  Da  die  genannten 
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anderen  W  ürmer  aber  auch  Krankheitserreger  sind  und  insbesondere  Anämie  ver¬ 
ursachen  können,  so  hat  eine  Verwechslung  kaum  erhebliche  Bedeutung.  Ferner 
hat  das  Ankylostomaei  große  Ähnlichkeit  mit  dem  Ei  von  Trichostrongylus  instabil  is ; 
doch  ist  dieses  bedeutend  größer  als  jenes  und  sein  Inhalt  ist  meistens  schon  bei  der 
Ablage  in  vorgeschrittener  Zellfurchung,  mit  zwanzig  bis  dreißig  Zellen  begriffen. 
Oxyuriseier  mit  Ankylostomaeiern  zu  verwechseln,  dürfte  nicht  möglich  sein: 
das  Oxyurisei  ist  weit  kleiner,  hat  eine  dicke  Schale,  die  schon  bei  schwacher  Ver¬ 
größerung  einen  doppelten  Kontur  zeigt,  und  hat  keinen  deutlichen  freien  Raum 
zwischen  Ei  und  Schale.  Daß  Askariseier  mit  Ankylostomaeiern  verwechselt  worden 
seien,  wird  angegeben;  aber  es  gehört  gründliche  Unkenntnis  der  Formeigent ümlich- 
keiten  beider  Eiarten  dazu.  Zwar  kann  die  äußere  gebuckelte  und  im  Kot  meistens 
gelbgefärbte  Hülle  dem  Askarisei  fehlen,  besonders  dann,  wenn  der  Kot  nach  Tele- 
maxx’s  Methode  behandelt  worden  ist,  da  die  Schale  dabei  durch  Salzsäure  verändert 
oder  sogar  zerstört  werden  kann  (Gomes  de  Faria  1911);  beachtet  man  aber,  daß 
die  innere,  eigentliche  Schale  des  Askarideneies  dick  und  deutlich  doppelt konturiert 
ist  und  daß  das  frischabgelegte  Ei  stets  nur  eine  einfache  Zelle  hat,  dann  dürfte  eine 
Verwechslung  mit  dem  dünnschaligen  und  fast  immer  bereits  vier  Zellen  enthaltenden 
Ankylostomaei  leicht  zu  vermeiden  sein.  (Taf.  I.) 

Freie  bewegliche  Larven,  die  man  im  frisch  entleerten  Kot  gelegentlich  findet, 
gehören  niemals  dem  Ankylostoma  oder  dem  Necator  an,  sondern  mit  größter  Wahr¬ 
scheinlichkeit  der  Strongyloides  stercoralis.  Nur  wenn  der  Kot  spät  nach  dem  Ab¬ 
gänge  untersucht  wird  und  inzwischen  einer  höheren  Außenwärme  ausgesetzt  war, 
dann  findet  man  leicht  weiterentw ickelte  Eier  und  unter  günstigen  Umständen  schon 
nach  24  Stunden  ausgeschlüpfte  Ankylostomalarven  an  der  Oberfläche  der  Kotmasse ; 
aus  der  Tiefe  entnommene  Proben  werden  aber  immer  noch  die  Eier  in  dem  jungen 
Stadium  der  ersten  Zellfurchung  zeigen.  —  Die  Larven  selbst  lassen  sich,  ehe  sie 
zur  Reife  gelangt  sind,  an  der  oben  beschriebenen  Gestalt  ihrer  Mundhöhle  mit  großer 
Bestimmtheit  erkennen;  den  reifen  Larven  fehlt  diese  eigentümliche  Mundhöhle: 
aber  von  freilebenden  Nematoden  unterscheidet  sie  ihre  Hülle  und  die  oben  sichtbare 
Genitalanlage;  von  der  filariformen  Larve  der  Strongyloides  stercoralis  außer  der 
Scheidenhülle  der  kurze  Ösophagus,  der  nur  ein  Viertel  der'  Körperlänge  erreicht,  und 
das  spitzige  Schwanzende  (Fig.  125,  126,  127).  Über  die  Differentialdiagnose  der  ver¬ 
schiedenen  reifen  Hakenwurmlarven  wurde  oben  einiges  bemerkt. 

Manche  Autoren  wollten  die  Eosinophilie  des  Blutes  zur  Diagnose  der 
Ankylostomiasis  verwerten ;  ein  so  allgemeines  Zeichen  aller  Helminthiasis  und  weiterer 
allgemeiner  Intoxikationen  ist  dem  umsichtigen  Arzte  ein  Merkzeichen,  das  seine 
Aufmerksamkeit  erregt;  aber  er  schließt  nicht  daraus  auf  bestimmte  Krankheiten 
und  Krankheitsursachen.  Dieses  gilt  auch  für  den  Nachweis  von  Blutspuren  im 
Kot  (Wiiyte  1916);  sie  warnen  den  Arzt,  aber  geben  ihm  zunächst  an  sich  gar  keinen 
Aufschluß  über  einen  der  zahllosen  Gründe,  aus  denen  ohne  weiteres  sichtbare  oder 
mikroskopisch  und  chemisch  nachweisbare  Blutspuren  im  Kot  auf  treten  können. 
Gar  nicht  brauchbar  ist  die  ,, Komplementfixation“  mit  alkoholischem  Ankylostoma- 
extrakt  als  Antigen;  sie  findet  sieh  bei  hakenwurmfreien  Menschen  wie  bei  Haken¬ 
wurmträgern  (Us  v mi  1 9 1 9). 

Die  Diagnose  einer  Wurmkrankheit  ohne  die  Auffindung  des  Wurmes  selber 
oder  seiner  Eier  ist  keine  Diagnose. 

Wie  weit  nun  nach  festgestellter  Ankylostomiasis  vorhandene  Krankheitszeichen 
und  Leiden  im  einzelnen  Falle  dem  Hakenwurm  oder  anderen  Ursachen  zugesehrieben 
werden  müssen,  darüber  zu  entscheiden  ist  die  Aufgabe  einer  umsichtigen  Lhiter- 
suehung  und  Beobachtung  durch  den  Arzt,  der  das  Krankheitsbild  der  reinen  Ankylo¬ 
stomiasis  kennt  und  Komplikationen  der  Krankheitsursache  nicht  übersieht.  Es 
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wurde  wiederholt  hingewiesen  auf  die  Tatsache,  daß  in  manchen  ankylostomaver- 
seuchten  Ländern  der  Hakenwurm  nicht  der  einzige  gefährliche  Schmarotzer  ist, 
der  den  Menschen  befällt;  daß  neben  der  Ankylostomiasis  oft  die  Schistosomiasis, 
die  Filariasis,  die  Trichozephaliasis  droht;  es  wurde  auf  die  Entwicklung  schwerer 
Malariainfekte,  auf  die  besondere  Gefahr  der  Syphilis  und  der  Tuberkulose  für  Ankylo- 
stomakranke  gedeutet.  Vor  allem  muß  aber  nochmals  die  Bedeutung  der  Ernährung 
für  die  Entwicklung  der  Ankylostomiasis  betont  werden;  unverdauliche,  schwere, 
nährstoffarme  Kost  ist  in  vielen  Ankylostomaherden  eine  starke  Hilfsursache  für  die 
Erschwerung  des  Wurmleidens,  und  man  wird  über  die  Tragweite  des  Wurmschadens 
erst  dann  ganz  im  klaren  sein,  wenn  solche  Hilfsursachen  erkannt  und  in  Rechnung 
gestellt  werden. 


Die  Prognose  der  Ankylostomiasis. 

Nur  in  seltenen  Fällen,  wenn  eine  Massenaufnahme  sehr  zahlreicher  Wurmkeime 
auf  einmal  geschah  oder  wenn  das  Wurmleiden  sich  an  verseuchtem  Platze  unter 
wiederholter  und  immer  wiederholter  allmählicher  Steigerung  der  Schmarotzerzahl 
entwickelte  und  vernachlässigt  wurde,  ist  der  Kranke  fast  unbedingt  verloren;  in 
den  meisten  Fällen  kann  bei  rechtzeitiger  Erkennung  der  Krankheit  und  vorsichtiger 
Abtreibung  der  Darm würmer  eine  volle  Wiederherstellung  des  Ankylostomaträgers 
erreicht  werden;  auch  dann,  wenn  die  Abtreibung  unvollständig  blieb.  Nach  Abtrei¬ 
bung  der  Würmer  werden  50  bis  60  %  an  endemischen  Plätzen  geheilt :  einen  ankylo- 
stomabesiedelten  Darm  ganz  wurmfrei  zu  machen,  gelingt  nur  in  einem  Teil  der 
Fälle;  wichtiger  ist  die  Neubesiedlung  des  Wirtes  zu  verhüten.  Mit  einem  kleinen 
Wurmrest  wird  die  erstarkende  Natur  des  Kranken  selber  fertig;  freilich  genest  der 
Kranke  nicht  ,,in  two  days“  (Heiser  1917).  Auch  nach  gelungener  Abtreibung 
aller  Würmer  kann  die  volle  Wiederherstellung  noch  jahrelang  in  Anspruch  nehmen; 
wenn  die  Verderbung  der  Dünndarmschleimhaut  weit  vorgeschritten  ist  und  die 
Erschöpfung  der  Blutbildung  einen  hohen  Grad  erreicht  hat,  bleibt  völlige  Genesung 
ohnehin  aus. 

Daß  die  Größe  der  Krankheitserscheinungen  und  somit  auch  die  Prognose  in 
deutlicher  Beziehung  zur  Zahl  der  Würmer  im  Darm  steht,  ist  ausführlich  gezeigt 
worden.  Vielleicht  gilt  das  aber  nur  für  Erwachsene.  Im  Kindesalter  treten  die 
Störungen  keineswegs  entsprechend  der  Ziffer  der  Darmwürmer  hervor.  Genaue 
Untersuchungen  über  den  Hämoglobingehalt  des  Blutes,  über  körperliche  und  geistige 
Leistungsfähigkeit  hakenwurmtragender  Kinder  in  Westafrika  haben  ergeben,  daß 
zwar  Bilder  von  6  wurmfreien  Knaben  besser  aussehen  als  Bilder  von  6  schwer- 
ver wurmten  Knaben,  aber  im  übrigen  ein  genauer  Parallelismus  zwischen  Störungen 
der  genannten  Eigenschaften  und  Wurmziffer  fehlt;  in  eine  Gruppe  mit  hohem 
Hämoglobingehalt  fallen  ebenso  zwei  Drittel  der  schwersten  Wurminfekte  wie  in 
eine  Gruppe  mit  niedrigem  Hämoglobingehalt ;  und  niedrige  Hämoglobinziffern  waren 
ebenso  bei  wurmfreien  Kindern  wie  bei  schwer  verwurmten ;  mit  Sicherheit  war  nach¬ 
zuweisen,  daß  bei  starker  Wurminfektion  die  körperliche  und  geistige  Ausdauer  des 
Kindes  nachließ.  Das  wurde  an  137  Hakenwurmträgern  und  ebenso  an  89  Askaris- 
und  Trichozephalusträgern  festgestellt  (Gordon  1925).  Jedenfalls  geht  aus  diesen 
Feststellungen  hervor,  was  auch  die  tägliche  Beobachtung  lehrt,  daß  Kinder  Wurm- 
invasionen  bei  sonst  gleichen  Verhältnissen  leichter  widerstehen,  als  ausgewachsene 
Menschen. 

Dementsprechend  erholen  sich  verwurmte  Kinder  auch  Schneller  und  deutlicher 
als  Erwachsene  nach  der  Wurmabtreibung  (Smillie  &  Augustine  1925,  Augustine 
1926). 
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Die  Behandlung  der  Ankylostomiasis. 

Ist  das  Vorhandensein  von  Ankylostoma  im  Darm  sichergestellt,  so  gibt  es, 
der  Wurmwirt  mag  einfacher  Wurmträger  oder  er  mag  ein  wirklich  Wurmkranker  sein, 
keinen  ersichtlichen  Grund,  die  Austreibung  der  Schmarotzer  unversucht  zu  lassen. 
Die  Frage  ist  nur,  welche  Mittel  im  allgemeinen  dazu  bereit  sind  und  welches  im  be¬ 
sonderen  Falle  sicher  und  schadlos  wirken  möchte. 

Wichtig  ist  zu  wissen,  daß  kaum  in  der  Hälfte  der  Fälle  eine  einmalige  Aus¬ 
treibungskur  vollen  Erfolg  hat;  meistens  sind  Wiederholungen  der  Kur  nötig;  diese 
sollen  nur  dann  in  kurzen  Zwischenzeiten  erfolgen,  wenn  die  Schwere  der  Infektion 
und  des  Leidens  dieses  dringend  nötig  erscheinen  läßt.  Wochenlange  Pausen  müssen 
dann  gemacht  werden,  wenn  die  erste  Kur  angreifend  erschien;  sonst  darf  sie  schon 
nach  drei,  fünf,  acht  Tagen  wiederholt  werden.  Für  gewöhnlich  verschwinden  un¬ 
mittelbar  nach  einer  starken  Abtreibung  die  Wurmeier  ungefähr  für  drei  Tage  aus 
den  Stuhlgängen,  ob  auch  noch  so  zahlreiche  Würmer  zurückgeblieben  sind.  Ein 
Urteil  über  den  Erfolg  der  Kur  ist  also  nur  zu  gewinnen,  wenn  frühestens  am  Ende 
der  ersten  Woche  eine  genaue  Untersuchung  des  Kotes  wiederholt  wird.  Damit  soll 
nicht  gesagt  sein,  daß  frühere  Kotuntersuchungen  überflüssig  sind.  Der  gewissenhafte 
Arzt  untersucht  seine  Schutzempfohlenen  und  ihre  Abgänge  täglich,  wenn  es  sich 
um  eingreifende  und  sogar  zweischneidige  Kuren  handelt. 

Zur  Sicherung  des  Erfolges  empfehlen  erfahrene  Arzte  wie  Looss,  Leichtensterx 
u.  a.,  am  Abend  vor  der  Darreichung  des  Wurmmittels  eine  Darmreinigung  mit 
Calomel  (0,1— 0,2  g)  oder  Magnesiumsulfat  oder  Natriumsulfat  (20  —  30  g)  vor¬ 
zunehmen  oder  sogar  den  Wurmträger  durch  eine  vorausgehende  Milchkost  an  zwei 
oder  drei  Tagen  vorzubereiten.  Vielleicht  erscheinen  diese  schon  im  Allgemeinen 
Teil  besprochenen  Vorsichtsmaßregeln  bei  den  Hakenwdirmern,  die  im  Leerdarm, 
Jejunum,  sitzen,  nicht  so  notwendig  wie  bei  anderen,  die  in  tieferen  kotgefüllten  Darm¬ 
teilen  ihren  Sitz  haben;  aber  es  ist  zu  wissen,  daß  gerade  bei  Ankylostomakranken 
früh  eine  chronische  Stauung  der  Ingesta  im  Magen  mit  allen  Zeichen  der  Magenatonie 
oder  Magenektasie  sich  ausbilden  kann  und  daß  hierdurch  das  Gelangen  des  Anthel- 
mintikums  in  den  Darm  verzögert  und  damit  eine  Wirkung  zum  Teil  beeinträchtigt 
ward.  Somit  sollte  der  Arzt  mindestens  dann  eine  Vorbereitung  seines  Kranken  durch 
einen  Fasttag  oder  einige  Milchtage  oder  ein  sicheres  Abführmittel  vor  der  Abtreibungs¬ 
kur  machen,  wenn  jene  Störungen  am  Magen  und  große  Hartleibigkeit  oder  lange  Ver¬ 
stopfung  sich  bei  dem  Wurmträger  geltend  gemacht  haben.  Die  Rede  von  sicheren 
Hakenwurmmitteln,  welche  jede  Vorbereitungskur  überflüssig  machen  und  sich 
deshalb  zur  mutigen  Unternehmung  von  Massenbekämpfungen  der  Ankylostomiasis 
und  „intensive  campaigns  against  hookw'orm  disease“  eignen,  wird  durch  die  immer 
häufiger  werdenden  Vergiftungsfälle  bei  Wurmkuren  widerlegt. 

Das  erste  Anthelmintikum,  welches  bei  der  Ankylostomiasis  versucht  worden 
ist  und  keine  schlechten  Erfolge  gab,  ist  das  Oleum  terebinthinae  mit  oder  ohne 
vorgängige  Calomeldarreichung,  von  Griesinger  empfohlen,  von  Wucherer  und  von 
Hartmann  ( 1 800)  gelobt.  Warum  es  verlassen  worden  ist?  Vielleicht  der  Mode 
halber. 

In  der  Gotthardtunnelseuche  wurde  zunächst  das  Extra  et  um  f  ilicis  maris  ver¬ 
sucht,  weil  es  als  Anthelmintikum  in  Bandw  urmleiden  sich  bew  ährt  hatte.  Perroncito 
(1880,  1881,  1888),  Paroxa  (1881,  1882,  1884,  1880),  Auuenino  (1881),  Tosatto  (1882) 
usw.  erzielten  damit  gute  Erfolge ;  und  so  w  urde  das  Mittel  auch  bei  der  Ziegelbrenner- 
anämie,  bei  der  Bergwerksanämie  usw\  angewendet,  als  der  Grund  dieser  Plagen  in 
der  Ankylostomiasis  gefunden  war;  nach  und  nach  in  allen  Ländern. 

Die  von  Leiciitexstern,  Bruns  u.  a.  empfohlene  Darreichung  war;  nach  gehöriger  Abführung 
früh  nüchtern  Kxtraetum  filicis  maris  aether.  10.0  in  Kapseln  oder  mit  Honig  oder  in  Schleim  ge- 
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nommen,  an  zwei  aufeinanderfolgenden  Tagen.  Nicht  alle  waren  damit  zufrieden  und  glaubten 
die  Kur  durch  Verstärkung  der  Gabe  bis  zu  15  g  binnen  vier  Stunden  oder  durch  gleichzeitige  Dar¬ 
reichung  von  Oleum  terebinthinae  in  derselben  Gabe  (Goldman  1903)  verstärken  zu  müssen;  oder 
sie  mischten  Extractum  filicis  8,0,  Chloroformii  gtt  XII — XV,  Sirupi  sennae  16,0,  auf  einmal  zu 
nehmen  (Tenholt  1903) ;  oder  Extractum  filicis  4,0,  Chloroformii  3,0,  Olei  ricini  40,0  in  drei  Gaben 
binnen  anderthalb  Stunde  zu  nehmen  (Herman  1904)  usw. 

Schon  bei  geringeren  Gaben,  bis  zu  6,0  g  waren  Vergiftungen  mit  dem  Farn¬ 
krautextrakt,  felce  maschio,  fougöre  male,  male  fern,  nicht  selten;  die  üblen  Wirkungen 
vermehrten  und  steigerten  sich,  als  man  zu  Gaben  von  10,0  g,  15,0  g,  40,0  g  und, 
darüber  aufstieg  (Lepine1891,  Benedetti  1897,  Stülp  1905,  Schöning  1908,  Cornelis 
1912,  da  Poloni  1912,  Perrod  1912,  Hall  1914  usw.).  Es  kam  vor  allen  zu  hoch¬ 
gradigen  Störungen  der  Sehkraft,  die  wieder  vorübergingen  oder  dauernd  blieben 
und  zu  vollständiger  Erblindung  führen  konnten ;  im  rheinisch-westfälischen  Kohlen¬ 
bezirk  verloren  von  3000  mit  Filix  mas  behandelten  Wurmträger  3  vorübergehend, 
2  dauernd  ihr  Sehvermögen  (Tenholt  1903);  im  Ruhrkohlengebiet  sind  unter  rund 
40  000  Abtreibungskuren  mindestens  5  Fälle  von  plötzlicher  Erblindung  vorgekommen 
(Bruns  1903);  Ohnmächten,  zerebrospinale  Lähmungen,  plötzliche  Todesfälle  werden 
überdies  berichtet. 

Vollen  Erfolg  gibt  nur  frisch  bereiteter  Farnkraut wurzelextrakt ;  die  Menge  des 
in  den  Wurzelstöcken  enthaltenen  wurmfeindlichen  Stoffes  scheint  nach  dem  Boden 
und  Klima  des  Standortes  zu  schwanken.  In  den  Tropen  hat  das  Farnkrautextrakt 
gänzlich  versagt,  gleichviel  welcher  Herkunft  es  war  (Daniels  1895;  Ashford,  King  & 
Gutierrez  1904;  Schüffner  1912).  Belehrend  ist  ein  Fall,  in  welchem  das  „Male 
fern“  nur  8  Würmer,  die  folgende  Darreichung  von  Thymol  hingegen  36886  Würmer 
austrieb  (Ashford).  Ob  in  den  Tropen  immer  die  Unwirksamkeit  der  Droge  Schuld 
an  der  Erfolglosigkeit  der  Kur  trug  oder  auch  der  Zustand  des  Magens  das  Gelingen 
vereitelte,  mag  für  den  einzelnen  Fall  unentschieden  bleiben. 

Die  Gefahren  und  Mißerfolge  der  Farnkrautkur  bewogen  bald  manche  Ärzte, 
namentlich  in  warmen  Ländern,  Italien,  Ägypten,  Indien,  Sundainseln,  von  dem 
Extractum  filicis  abzugehen  und  ein  anderes  Mittel,  das  Thymol,  Thymiankampfer, 
Paramethylisopropylphenol,  zu  versuchen,  das  Bozzolo  in  Turin  (1881,  1912)  empfahl 
und  auch  von  Perroncito  (1881)  wirksam  gefunden  wurde. 

Man  gab  das  Thymol  in  Einzelgaben  von  4,0— 8,0  Gramm;  in  Deutschland  mußte  man  zu 
höheren  Gaben  greifen,  um  den  Erfolg  zu  erreichen,  den  das  Extractum  filicis  gab.  Leichten- 
stern  verordnete  10,0 — 15,0  Gramm.  Das  Mittel  wird  in  Oblaten  oder  in  Gelatinekapseln  früh¬ 
morgens  gereicht.  Am  Tage  vor  der  Kur  läßt  man  den  Patienten  nur  leichte,  leere  Speisen  ge¬ 
nießen,  eine  Suppe  oder  Milch,  und  gibt  am  Nachmittage  des  Vortages  ein  Abführmittel,  Kalomel, 
und,  wenn  nötig,  vor  der  Nacht  einen  Darmeinlauf.  Das  Thymol  wird  dann  in  der  Frühe  nüchtern 
gereicht,  zweistündlich  2—3  Gramm,  im  ganzen  10,0—15,0  Gramm. 

Der  Patient  bleibt  im  Bette,  bekommt  schwarzen  Kaffee  oder  Suppe  oder  Milch, 
aber  kein  geistiges  Getränk,  da  Thymol  in  Weingeist  löslich  ist  und  damit  resorbiert 
keine  unbedeutenden  Störungen  hervorruft,  Absinken  der  Körperwärme,  Schwäche 
der  Herztätigkeit  und  der  Atmung,  Schwindel,  Irrereden,  Ohnmacht.  Wenn  solche 
Vergiftungserscheinungen  sich  zeigen  und  der  Stuhlgang  ausbleibt,  soll  spätestens 
zwölf  Stunden  nach  der  letzten  Thymolgabe  ein  Abführmittel,  Bittersalz  oder  Glauber¬ 
salz  oder  Infusum  sennae  compositum,  gereicht  werden.  Die  olivengrüne  Farbe,  welche 
der  Harn  nach  dem  Thymoleinnehmen  annimmt,  besonders,  wenn  er  längere  Zeit 
steht,  verschwindet  rasch  wieder  nach  dem  Aussetzen  des  Mittels,  aber  vorüber¬ 
gehende  Albuminurie  kann  dieses  Zeichen  begleiten  und  das  Hinzutreten  einer  akuten 
Nephritis,  die  in  Morbus  Briohti  überging,  ist  beobachtet  worden  (Leichtexstern). 
Großer  Sehwächezustand,  vorgeschrittene  Herzerkrankung,  überhaupt  elendes 
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Körperverhalten  durch  die  Schwere  der  Ankylostomiasis  oder  durch  gleichzeitige 
Dysenterie,  Malaria  usw.  verbieten  die  Anwendung  des  Thymols.  Kinder  sollen  nur 
halbe  oder  gedrittelte  Gaben  des  Mittels  erhalten.  —  Im  Gange  der  Zeit  sind  die 
Gaben  des  Thymol  mit  Rücksicht  auf  die  von  ihm  bewirkten  „Nebenerscheinungen“ 
noch  weiter  vermindert  worden.  Man  erreichte  mit  Gaben  von  4  Gramm  bei  Er¬ 
wachsenen,  mit  Gaben  von  0,5— 2,0  Gramm  bei  Kindern  für  gewöhnlich  dasselbe,  was 
die  großen  Gaben  bewirkten  (Sonsino  1889,  Gujart  1906,  Stiles  &  Lenardo  1913, 
Wasüburn  1917,  Darling  1918,  Hira  Lal  1920,  Allen  1921,  Livingston  1921).  Die 
meisten  Ärzte  hielten  sich  an  die  Vorschrift,  4  Gramm  Thymol  in  zwei  Gaben  mit 
zweistündiger  oder  in  vier  Gaben  mit  einst ündiger  Pause,  und  nach  der  letzten  Gabe 
ein  Abführmittel  (Lutz  1888)  zu  verordnen.  Von  der  gleichzeitigen  Verabreichung  des 
Thymols  mit  Alkohol,  Öl,  Äther  und  anderen  Flüssigkeiten,  in  welchen  der  Thymol¬ 
kampfer  löslich  ist,  wurde  wiederholt  abgeraten.  Jedoch  fand  Schüffner  (1912) 
Oleum  ricini  20,0  mit  Chloroform  3,0  Gramm  gemischt,  als  Laxans  nach  der  Thymol¬ 
kur  gereicht,  unschädlich.  Immerhin  zogen  Asiiford,  King  &  Gutierrez  zum  selben 
Zwecke  Mittelsalze,  Bittersalz,  Glaubersalz,  Bitterwasser  usw.  vor,  als  welche  zu¬ 
gleich  als  Gegengifte  wirken.  Bei  einer  Gesamtgabe  von  4  Gramm  beschränkten 
sich  üble  Wirkungen  auf  eine  vorübergehende  Schläfrigkeit  ;  selten  entstehen  kurze 
Schwächeanfälle,  Schweißausbrüche,  leichte  Albuminurie,  Brechneigung  oder  Er¬ 
brechen,  Brennen  im  Magen  und  in  der  Speiseröhre  (Schüffner).  Wurden  aber 
gesunden  indischen  Kulis,  anstatt  zweimal  2  Gramm  dreimal  2  Gramm  Thymol 
gereicht,  so  stellten  sich  die  erwähnten  Störungen  in  so  starkem  Maße  ein,  daß  eine 
dauernde  Überwachung  der  Patienten  während  der  Kur  unerläßlich  erschien  (Nicol 
1911).  Kontraindiziert  ist  Thymol  bei  sehr  schwachen,  alten,  dekrepiden  Wurm¬ 
trägem;  bei  solchen,  welche  an  erheblicher  Gastritis,  an  Herzstörungen  und  Nieren¬ 
leiden,  vor  allem  aber  an  Dysenterie  erkrankt  sind  (Schüffner),  also  eigentlich 
bei  allen  Ankylostomakranken,  bei  welchen  der  Arzt  die  Erfüllung  der  Anzeige  zur 
Wurmabtreibung  in  erster  Linie  erfüllen  möchte.  Es  lag  somit  das  Bedürfnis  vor. 
nach  anderen  Wurmwidermitteln  zu  suchen. 

Empfohlen  wurde  dann  das  Beta-Naphtho  1,  C10H7  .  OH  (Bentlky  1904),  das 
gegenüber  dem  Thymol  den  Vorteil  habe,  schon  in  „halber  Gabe“  wirksam  zu  sein. 
Es  erwies  sich  bald  so  giftig  und  giftiger  als  Thymol;  man  entschuldigte  die  „Neben¬ 
wirkungen“  damit,  das  gereichte  Präparat  sei  chemisch  unrein  gewesen,  man  müsse 
es  vor  Licht  schützen ;  es  werde  schlecht  vertragen,  wenn  die  Nieren  nicht  vollkommen 
gesund  seien.  Es  wurde  gelobt  und  getadelt  (Dupaquier  1905,  Romeiro  1908,  Nicol 
1911,  Corteling  1916,  Howard  1917,  Smillie  1920);  in  vergleichenden  Versuchen 
auf  Portoriko  (Asiiford,  King  &  Gutierrez),  in  Natal  (Nicol),  in  Niederländisch¬ 
indien  (Schüffner)  wurde  der  Eindruck  gewonnen,  daß  es  dem  Thymol  an  Wirk¬ 
samkeit  nachstehe. 

Die  Formel  zur  Darreichung  war  nach  Nicol:  Rp.  ß-Naphtholi  7,0,  Aquae  menthae  piperitae 
170,0,  Mucilagink  gummi  traganthi  30,0,  MDS,  je  ein  Drittel  alle  zwei  Stunden  zu  nehmen. 

Als  Smillie  das  Mittel  in  größeren  Gaben  reichte,  je  6  Gramm  an  drei  aufeinander¬ 
folgenden  Tagen,  und  dann  ein  Abführmittel,  sah  er  in  79  Fällen  75  mal  höchstens 
„Andeutungen  von  Giftwirkung“,  aber  4 mal  so  schwere  Folgen  —  zweimal  darunter 
bedeutende  Hämoglobinurie  und  rasch  fortschreitende  Anämie  — ,  daß  er  weiter 
auf  die  Anwendung  dieses  Mittels  verzichtete  und  die  „Campanha  contra  a  ancylo- 
stomose“  in  Säo  Paulo,  welche  von  Gonzaga  &  Lima  mit  Betanaphthol  durchgeführt 
wurde,  als  nicht  mustergültig  erklärte. 

In  Belgien  ist  eine  Zeitlang  das  Eukalyptol,  ein  Kampfer  C10H180  aus  dem  Wurmsamenöl, 
Cajeputöl,  bei  Ankylostomiasis  der  Grubenarbeit  er  gereicht  worden,  nach  ITerman’s  Formel: 
Rp.  Euealvptoli  2,0,  Ohloroformii  3,0,  Olei  ricini  40,0,  MDB,  alle  halben  Stunden  ein  Drittel  zu 
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nehmen  (Herman  1905).  Es  wurde  in  verschiedenen  Ländern  geprüft;  in  Ägypten  (Phillips  1905), 
in  Britisch  Guyana  (De  Freitas  1906),  auf  Ceylon  (De  Silva  1907),  in  Niederländisch  Indien 
(Wijn  1909),  in  Italien  (Bonini  1911);  seine  Wirksamkeit  ist  nach  Sciiüffner  (1912)  bedeutend 
geringer  als  die  des  Thymol,  im  Verhältnis  von  38:85;  es  erregt  Brechreiz,  Erbrechen,  rasche  Durch¬ 
fälle,  Schläfrigkeit  bis  zur  tiefen  Ohnmacht  und  wurde  sehr  widerwillig  genommen.  Wie  von  Schüff- 
ner  wurde  es  auch  von  Burkitt  (1909)  und  von  der  Hakenwurmkommission  in  Porto  Rico  (Ash- 
ford,  King& Gutierrez  1911)  auf  Grund  zehnjähriger  Erfahrung  im  ,, campaign  against  hook- 
worm  disease“  abgelehnt. 

Seit  dem  Jahre  1912  wird  das  seit  langer  Zeit  als  Wurmmittel  im  allgemeinen 
bekannte  und  bewährte  Chenopodium  (Wilkins  1808,  Creuzburg  1832,  1833, 
F.  R.  Brown  1878,  Brüning  1906,  Gockel  1910,  Wendtland  1914)  namentlich  in 
Form  des  amerikanischen  oil  of  chenopodium,  wormseed  oil,  Oleum  chenopodii 
anthelmint ici,  als  ein  treffliches,  die  bisherigen  Wurmmittel  an  Wirksamkeit  über¬ 
treffendes  Vermifugum  für  die  Ankylostomiasisbehandlung  geschätzt.  Es  ist  von 
Schüffner  &  Vervoort  auf  Grund  sorgfältiger  vergleichender  Versuche  in  die  Praxis 
eingeführt  worden.  Daß  es  bei  unvorsichtigem  Gebrauch,  wie  alle  Arzneien,  Gefahren 
bringen  kann,  war  nicht  unbekannt.  In  Nordamerika,  Chicago,  New  York,  Baltimore, 
war  man  durch  den  Mißbrauch  dieses  Volksmittels  auf  solche  Gefahren  aufmerksam 
geworden  (Paramore  1875,  Brown  1878,  Sexton  1880,  North  1880,  Bond  1897, 
Ramsey  1903,  Hirst  &  Mills  1911,  Coutant  1916).  Insbesondere  wurden  schwere 
Gehörstörungen  als  Folge  seines  Gebrauches  beobachtet,  vor  allem  in  Nordamerika 
(North  1880,  Sexton  1880,  Bond  1897),  später  auch  in  Holländisch-Indien  (Bakker 
1919)  und  in  Deutschland  (Evers  1921). 

Das  ,,Chenopodiumöl“  ist  aber  keineswegs  ein  einheitliches  Präparat;  in  Europa  werden  seit 
langer  Zeit  aus  Kraut  und  Samen  verschiedener  Gänsefußgewächse  Saft  und  Öl  zu  Heilzwecken 
gewonnen.  Chenopodium  olidum  seu  foetidum ,  Chenopodium  vulvaria ,  die  Bocksmelde,  der  stinkende 
Gänsefuß  liefert  das  propylaminhaltige,  nach  fauliger  Heringslake  oder  weiblicher  Vulva  stinkende 
öl.  Chenopodium  anthelminticum,  der  wurmtreibende  Gänsefuß,  Jerusalem^  oak,  anserine  vermifuge, 
wird  beim  Volke  den  anderen  Chenopodien  als  Wurmmittel  vorgezogen;  meistens  in  Latwerge, 
oder  als  frischer  Saft,  seltener  als  trockener  Samen  gebraucht.  Ihm  steht  nahe  das  Chenopodium 
ambrosioides,  der  wohlriechende  Gänsefuß,  des  tropischen  und  subtropischen  Amerikas,  heute 
auch  in  Europa  überall  einheimisch,  in  den  Apotheken  als  herba  chenopodii  ambrosiaci,  botrys  mexi - 
cana,  mexikanischer  oder  westindischer  Jesuitertee.  Aus  dieser  Pflanze  wird  das  oilofthe  cheno¬ 
podium  anthelminticum  in  Nordamerika  seit  dem  Anfang  des  neunzehnten  Jahrhunderts 
geschätzt  (Henry  Wilkins  1808)  und  ist  dort  mehr  und  mehr  in  Gebrauch  gekommen  wider  As¬ 
kariden,  Oxyuren  und  Eingeweidewürmer  überhaupt,  für  gewöhnlich  tropfenweise  auf  Zucker 
genommen. 

Vorbereitungen  zu  einem  genauen  Studium  der  verschiedenen  Chenopodiumpflanzen  und  der 
darin  enthaltenen  Terpene,  Öle,  Kampfer  sind  gemacht,  aber  in  keiner  Weise  abgeschlossen,  nament¬ 
lich  muß  die  Probe  darauf  gemacht  werden,  wie  weit  die  einzelne  Art  durch  Standort  und  Kultur 
beeinflußt  wird  in  ihrem  Gehalt  an  wirksamem  Öl  (Creuzberg  1832, 1833,  Brüning  1906,  Monteil 
1906,  Nelson  1911,  Salant  1911,  Salant  &  Mitchell  1915,  Salant  &  Bengis  1917,  Stock¬ 
berger  1913,  Gildemeister  &  Hoffmann  1916,  Calderon  1916,  Zeigler  1917,  Hall  1919, 
Flu  &  de  Langen  1919,  Nelson  1920,  Leal  1920,  Tijssen  1921,  Smillie  1924,  Bliss  1925); 
auch  die  pharmakologischen  Untersuchungen  des  Öls  sind  begonnen;  es  scheint  eine  spezifische  Be¬ 
ziehung  zwischen  der  Wurmmuskulatur  und  dem  Öl  zu  bestehen;  in  einer  Verdünnung  von 
1:16000  regt  das  Öl  den  Wurm  zur  Kontraktion  an  (Trendelenburg  1915);  Necator  wird  von  Öl 
stärker  beeinflußt  und  leichter  abgetrieben  als  Anbßosloma  (Darling,  Barba  &  Hacker  1918; 
Darling  &  Smillie  1921). 

Als  beste  Form  der  Anwendung  des  Öles  bei  Ankylostomiasis  hat  sich  diese  Vorschrift  ergeben: 
Vor  dem  Beginn  der  Kur  soll  der  Wurmwirt  ein  kurzes  Hungern,  einen  halben  oder  einen  ganzen 
Tag,  bestehen;  früh  am  Arzneitage  eine  Tasse  Milch  oder  eine  Suppe  nehmen  und  eine  Stunde 
später  das  Öl.  —  Erwachsene  nehmen  das  Öl  in  Kapseln  oder  besser  mit  Zucker  oder  Honig  unter 
Wassertrinken  oder  in  Oblate  eingehüllt  und  zwar  dreimal  je  16  Tropfen  mit  je  zwei  Stunden  Pause; 
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zwei  Stunden  nach  der  letzten  Gabe  einen  oder  zwei  Eßlöffel  voll  Rizinusöl  mit  oder  ohne  ein  paar 
Tropfen  Chloroform.  — •  Kinder  sollen  nicht  mehr  als  so  viel  Mal  2  Tropfen  erhalten,  als  sie  Jahre 
zählen;  nie  aber  soll  bis  zum  15.  Jahr  die  Gesamtgabe  12  Tropfen  des  Öls  überschreiten.  —  Er¬ 
scheint  der  Wurmabgang  ungenügend,  so  kann  die  Kur  alle  vierzehn  Tage,  zweimal  oder  dreimal, 
wiederholt  werden. 

Von  Schüffner  &  Verwoort  (1912)  in  Java  empfohlen,  ist  die  Ankylostomiasiskur 
mit  Oleum  chenopodii  anthelmintici  bald  in  allen  Ankylostomaländern  durchgeführt 
worden,  in  Niederländisch  Indien  (Verwoort  1913,  Laoh  1914,  Tijszen  1915,  1921, 
Leopold  1915,  Bakker  1917,  Baermann  1918,  Bais  1920,  Walch  1920),  in  der  Pa¬ 
namakanalzone  (Bishop  &  Brosius  1915),  in  Nordamerika  (Lew  1914,  Hall  &  Foster 
1917,  Hall  &  Hamilton  1918,  Knowlton  1919,  Darling  &  Smillie  1921),  in  Guate¬ 
mala  (Rowan  1915),  in  Guyana  (Ferguson  1915),  auf  Zeylon  (Coomarasamy  &  de 
Costa  1917,  Jacocks  &  Eastman  1917),  in  China  (Heiser  1915,  Hirst  &  Mills  1917, 
Bercovitz  1919),  in  Italien  (Bruni  1917). 

Neben  den  guten  Wirkungen  und  Vorteilen  der  Chenopodiumkur  lernte  man  mehr 
und  mehr  ihre  Gefahren  kennen.  Außer  den  erwähnten  verderblichen  Wirkungen 
auf  das  Gehörorgan  in  vielen  Fällen  wurden  steigende  Ziffern  von  schweren  Ver¬ 
giftungen  und  Todesfällen  gesammelt  (Levy  1914,  Motter  1914,  Ocker  1915,  Coutant 
1916,  Darling  1917,  Rotii  1918,  Colwell  1918,  Ryghiner  1919,  Lellis  1921 
de  Almeid a  1921,  Evers  1921).  Schuld  daran  waren  meist  übertriebene  Arzneigaben 
und  zu  rasche  Wiederholungen  der  Kur.  Man  hatte  die  Empfehlungen  des  Mittels 
gelesen,  aber  nicht  genau  die  Bedingungen  seiner  Anwendung;  3  mal  16  Tropfen 
übersetzte  man  in  3  mal  16  Minims  und  reichte  dem  entsprechend  statt  der  emp¬ 
fohlenen  Gabe  von  1,4  ccm  fast  3  ccm  Öl. 

Schwere  Wurmöl  Vergiftungen  werden  durch  heftige  Leibschmerzen,  Würgen, 
Erbrechen,  Erkaltung  und  Ohnmächten  eingeleitet,  verlaufen  unter  mehr  oder  weniger 
reichlichem  kaltem  Schweißausbruch,  nicht  selten  mit  ansteigendem  Fieber,  das 
mehrere  Tage  andauert;  oft  auch  treten  Durchfälle  und  eine  längere  Darmschwäche 
hinzu.  Wenn  der  Tod  nicht  eintritt,  kommt  es  zu  einer  langsamen,  oft  sehr  langsamen 
Erholung  nach  vieltägigem  bis  wochenlangem  Darniederliegen.  Im  allgemeinen 
hängt  das  Erbrechen  und  die  Schwere  der  Vergiftung  seltener  von  einer  übermäßigen 
Gabe  der  Arznei  als  von  dem  vorhergegangenen  Zustande  des  Patienten  ab;  starke 
Naturen  erwehren  sich  der  Vergiftung  durch  Erbrechen. 

Die  zunehmende  Ziffer  von  Vergiftungen  durch  Chenopodiumöl  wurde  haupt¬ 
sächlich  bedingt  durch  ungeschickte  ,, Massenbekämpfungen  des  Wurmes“,  welche  zu 
Teil  von  wilden  Heilbeflissenen  geübt,  die  Hoffnung  trugen  und  das  Versprechen 
gaben,  die  Menschheit  mit  Sicherheit  von  dem  furchtbaren  Schmarotzer  zu  be¬ 
freien.  Solange  derartige  Versuche  unter  ärztlicher  Leitung  geschahen,  waren  Un¬ 
glücksfälle  selten  gewesen  und  sorgfältige  Untersuchungen  ergaben,  daß  bei  zwei¬ 
maliger  Darreichung  des  Mittels  mit  gehöriger  Pause  fast  ausnahmslos,  in  99%  der 
Fälle  (Darling  1920),  die  völlige  Befreiung  von  dem  Darmschmarotzer  erreicht 
-wurde;  wenigstens  soweit  es  sich  um  Necator  americanm  handelte;  Ankylostoma 
duodenale  erwies  sich  viel  hartnäckiger.  Daß  die  Befreiung  keine  andauernde  blieb, 
war  vorauszusetzen  für  die  große  Mehrzahl  der  „Geheilten“,  welche  an  verseuchten 
Plätzen  wohnt  und  auf  eine  Lebensweise  angewiesen  ist,  die  täglich  und  stünd¬ 
lich  zu  erneuter  Infektion  Gelegenheit  gibt,  wenn  es  nicht  zugleich  gelingt,  die  Um¬ 
welt  dieser  Gefährdeten  so  abzuändern,  daß  der  Wurm  aus  ihr  verschwindet. 
Während  es  somit  galt,  die  Bedingungen,  unter  welchen  die  Infektion  und  Reinfek¬ 
tion  mit  dem  Hakenwrurm  geschieht,  auf  das  genaueste  zu  untersuchen  und 
darüber  die  Herrschaft  zu  gewinnen,  unterblieb  nicht  das  Suchen  nach  Mitteln,  wrelche 
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für  Abtreibungen  eine  mindestens  ebenso  zuverlässige  Wirkung  wie  das  Chenopodium- 
öl,  aber  eine  ganz  ungefährliche,  gewährleisten  möchten. 

Beim  Suchen  nach  einem  solchen  Mittel  kam  Hall  (1921)  auf  den  Gedanken, 
das  im  Jahre  1839  von  dem  Chemiker  Regnault  aufgebaute  Kohlenstofftetra¬ 
chlorid,  CC14,  carbon  tetrachloride,  tetrachlorure  de  carbone,  tetrachloreto  de 
carbono,  tetracloruro  de  carbono,  zu  versuchen.  Es  gab  bei  seiner  Verwandtschaft 
mit  dem  Chloroform  und  Jodoform,  deren  narkotische  und  wurmabtötende  Wirkungen 
bekannt  waren  (Behr  1903,  Jaksch  1910,  Foster  1918,  Jacquemet  1920),  einige 
Aussicht. 

Das  Köhlens tofftetrachlorid,  eine  Flüssigkeit,  die  bei  78°  C  siedet,  löslich  in 
1250  Teilen  Wasser  bei  25°  C,  wird  heute  als  das  wirksamste  und  verhältnismäßig 
billigste  Mittel  bei  der  Ankylostomiasis  gelobt,  aber  nicht  als  das  am  mindesten 
giftige  angesehen;  mit  Recht  wird  betont,  daß  es  sich  um  einen  chemisch  stets  gleichen 
Stoff,  der  unbedingt  rein  gewonnen  werden  kann,  bei  diesem  Mittel  handelt  (Lambert 
1922,  Fülleborn  1923,  Kouwenaar  1923,  1925,  Kehrer  1924,  Höppli  &  Kestler 
1924.  Phlebs  &  Hu  1924,  Nocht  1925,  Straub  1925,  Wolff  1927  usw.). 

Aus  den  Arbeiten  über  seine  Wirkung  auf  den  menschlichen  Körper  sei  folgendes  hervor¬ 
gehoben:  in  drei  Versuchsreihen  an  100  Gefangenen  auf  Manila  wurde  festgestellt,  daß  die  Maximal¬ 
gabe  des  CC14  ungefähr  1  ccm  auf  5  Kilogramm  Körpergewicht  ist;  bei  Einzelgaben  von  6,  9, 
12  ccm  an  Erwachsene  traten  außer  Schwindel  und  Schläfrigkeit  keine  Störungen  hervor;  nach 
dem  Überstehen  der  einstündigen  bis  zweistündigen  Schlafsucht  wurde  der  Patient  mit  einem 
raschen  Durchfall  von  der  Wirkung  frei.  Vorhergegangene  oder  gleichzeitige  Darreichung  von  Bitter¬ 
salz,  Magnesia  sulfurica,  Epsomsalt,  beeinträchtigt  die  Wirkung  des  CC14  wenig  oder  nicht,  trägt 
aber  zu  schnellerer  Befreiung  des  Körpers  von  dem  Chlorkohlenstoff  bei  (Leach  1923). 

Gelegentliche  Giftwirkungen  des  CC14  beruhen  ganz  besonders  auf  Ver¬ 
unreinigungen  des  Stoffes;  besonders  sollen  Kohlenoxychlorid  COCl2,  ( Carbony  1- 
chlorid,  Phosgen)  und  Kohlendisulfid  CS2  (bisulfide  of  carbon,  Schwefelkohlenstoff) 
gefährliche  Beimischungen  sein;  doch  bestätigen  Versuche  an  Affen  und  anderen 
Tieren  die  Voraussetzung,  daß  CS2  in  den  Mengen,  in  welchen  es  unreinem  CC14  bei¬ 
gemischt  zu  sein  pflegt,  giftig  wirke,  keineswegs  (Hall  1921,  Mendo^a  Castro  1924, 
Maciel  1925,  Khalil  1926).  Unter  der  Gewähr,  daß  ein  unbedingt  reines  Präparat 
zu  Gebrauch  komme,  hat  die  Firma  Merck  in  Darmstadt  das  CC14  unter  dem  Namen 
Necatorina  in  Gelatinekapseln  in  den  Handel  gegeben;  von  diesem  Präparat  sollen 
Giftwirkungen  innerhalb  der  therapeutischen  Gaben  nicht  Vorkommen  (Maciel 
1925).  Das  Gleiche  gilt  vom  Seretin  der  J.  G.  Farbenindustrie  (Mollow  1928). 

Zeichen  der  beginnenden  Vergiftung  nach  übergroßen  Gaben  des  CC14  oder  nach 
Darreichung  mittlerer  Gaben  an  sieche  Patienten  sind  Bauchweh,  Schwindel,  Übel¬ 
keit,  Kopfschmerz,  Schläfrigkeit ;  an  Vergifteten  war  der  auffallendste  Leichenbefund 
eine  weit  vorgeschrittene  Degeneration  des  Leberparenchyms  (Mendo^a  Castro 
1924,  Yeager  &  Kirk  1925,  Strong  1926,  Lane  1926). 

Wichtig  ist  die  Mitteilung,  daß  Alkohol  und  Fette,  welche  das  CC14  auf  nehmen 
und  damit  der  Resorption  zugänglich  machen,  die  Vergiftung  fördern ;  dementsprechend 
sei  die  Aufnahme  jener  Stoffe  bei  und  vor  der  Anwendung  des  Mittels  zu  untersagen 
(Hall  1921);  eine  mehrtägige  Amylazeenkost  oder  Zuckerernährung  vor  der  Kur 
wird  angeraten;  bei  diesen  Maßregeln  seien  von  25000  Wurmträgern  in  Trinidad 
und  Tobago  zwar  12  durch  das  Mittel  erkrankt,  aber  keiner  gestorben  (H.  Bishop 
1924). 

Während  Gesunde,  auch  Kinder  und  schwangere  Frauen,  das  CC14  in  der  mitt¬ 
leren  Gabe  recht  gut  vertragen,  soll  bei  schwächlichen,  heruntergekommenen  In¬ 
dividuen  insbesondere  bei  Säufern,  Opiumessern,  Menschen  mit  Leberentartung, 
Indian  liver,  Tropica!  liver,  infolge  von  Alkohol,  Schistosomiasis,  Distomiasis,  Malaria, 
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Kala  azar,  Dysenterie  usw.  die  größte  Vorsicht  mit  der  Darreichung  geübt  werden 
(Schüffner  1913,  Destefano  &  Vaccarezza  1924,  Khalil  1924,  Docherty  1925, 
1926,  Yeager  &  Kirk  1925,  Wildman  &  Betts  1925).  Als  Mittel  bei  Massenbehand¬ 
lungen  ist  das  CC14  in  der  Ankylostomiasis  nicht  zu  empfehlen. 

Der  Tetrachlorkohlenstoff  ist  keineswegs  ein  allgemeinwirkendes  Ant  helmint  icum.  Wider 
Trichuris,  Strongyloides,  Zestoden,  welche  z.  B.  vom  Thymol  stark  angegriffen  werden,  ist  es  fast 
unwirksam;  hingegen  ein  ziemlich  sicheres  Gift  für  Askariden,  aber  ein  weit  stärkeres  für  den  Haken¬ 
wurm,  dabei  den  Necator  americanus  entschieden  stärker  beeinflussend  als  das  Ankylostoma  duodenale. 
In  seiner  Wirkung  auf  Ankylostoma  wird  Oleum  chenopodii  anthelmintici  von  CC14  noch  übertroffen, 
in  seiner  Wirkung  auf  Askariden  steht  es  CC14  dem  Wurmöl  weit  nach.  Wenn  mittlere  Gaben 
von  CC14  gereicht  wurden  bei  Mischinfekten  mit  Ankylostoma ,  Necator  und  Ascaris,  so  gingen  am 
ehesten  und  sichersten  die  Necatoren  ab,  am  anderen  Tage  folgten  reichliche  Askariden,  während 
die  Ankylostomen  in  großer  Zahl  zurückblieben.  Wurde  ChenopodiumÖl  bei  solchem  Mischparasi¬ 
tismus  verabreicht,  so  widerstanden  Nekatorweibchen  mehr  als  Nekatormännehen,  während  um¬ 
gekehrt  dem  Tetrachlorkohlenstoff  gegenüber  die  Nekatormännehen  hartnäckiger  sind  (Giglioli 
1924,  Sweet  1924,  Pessoa  1924,  Soper  1925,  Yeager  &  Kirk  1925,  Kixgsburg  192G);  auf  die 
Eilegekraft  des  Hakenwurmweibchens,  insbesondere  des  Ankylostomaweibehens  wirkt  CC14,  wenn 
überhaupt,  nur  sehr  wenig  und  rasch  vorübergehend  ein  (Sweet). 

Vergleichende  Untersuchungen  mit  Tetrachlorkohlenstoff  und  amerikanischem 
Wurmöl  und  Thymol  fielen  zugunsten  des  ersteren  aus,  soweit  Hakenwürmer  in 
Frage  kommen. 

Es  ergab  sich,  daß,  wenn  von  jedem  Mittel  zwei  Gaben  mit  der  gehörigen  Zwischenpause  von 
ein  bis  vier  Wochen  gereicht  wurden,  das  ChenopodiumÖl  den  Nekatorträger  und  den  Ankylostoma- 
träger  weniger  sicher  befreit  als  das  Carbonchlorid  es  tut,  und  daß  Thymol  noch  schwächer  wirkt 
als  ChenopodiumÖl. 

Die  folgenden  Ziffern  geben  eine  Übersicht  für  die  Wirksamkeit  bei  verschiedenen  Bevölke¬ 
rungen  in  Prozent  der  Wurmbefreiten: 


Land 


Wurm 


Chlorkohlenstoff  ChenopodiumÖl  Thymol  Gewährsmann 


Trinidad 

1  Ankylostoma  . 

1  Necator  > 

90% 

53% 

—  Hausherr  (1924) 

Buenos  Ayres 

(Ankylostoma 
\  Necator  \ 

00% 

36% 

—  Destefano  (1924) 

Philippinen 

(.1  nkiiloslnma  ■ 
{Necator 

90% 

09",, 

72% 

91% 

Maxalaxg  (1926) 

Mittels  Chlorkohlenstoff  wurden  von  Nekatorträgern  in  Tennessee  98%, 
von  Ankylostomaträgern  71%  befreit  (Pessoa  1924,  Smillie  &  Pessoa  1925),  auf 
der  Marine  des  U.  S.  A.  96%  (Wildman  &  Betts  1925),  in  Guyana  von  Nekator¬ 
trägern  94%  (Giglioli  1924),  auf  Trinidad  und  Tabago  von  Nekatorträgern  90% 
(Bishop  1924),  in  Pexaxg  84%  (Kixgsbury  1926).  In  Paraguay  (Loper  1924),  auf 
Zeylon  (Sweet  1925).  in  einem  Indochinesischen  Bataillon  (Stkvexel  1925), 
in  Indien  (Yegger  &  Kirk  1925)  waren  die  Ergebnisse  gleichfalls  sehr  befriedigend. 

Als  therapeutische  Gabe  des  CC14  wird  bei  Nekatoriasis  eine  einmalige  oder  nach 
wochenlanger  oder  dreiwöchiger  Pause  wiederholte  Gabe  von  3  Kubikzentimetern  empfohlen,  von 
Destefanc  &  Vaccarezza  (1924)  in  Buenos  Aires;  von  Lallkmaxt  (1925)  auf  den  Sundainseln;  von 
Yeager  &  Kirk  (1925)  in  Indien;  von  Chaxdler  &  Mukerjke  (1925)  in  Indien  usw.;  bei  Ankylo¬ 
stomiasis  eine  einmalige  Gabe  von  5  Kubikzentimetern  von  Khalil  (1926)  in  Ägypten: 
3 — 5  ccm  seien  nicht  ganz  so  wirksam  wie  ChenopodiumÖl  aber  weniger  gefährlich  (Chaxdler  & 
Muckerjce  1925).  Die  Angaben,  daß  man  in  , , besonderen  Fällen“  weit  größere  Gaben  reichen 
dürfe,  bis  zu  12  und  15  ccm  (Leacii,  HAi'GmvorT  &  Asii  1923)  findet  man  ausnahmsweise;  sie  ent¬ 
spricht  der  Feststellung,  daß  leem  auf  10  Pfund  Körpergewicht  (Leacii  1923)  oder  leem 
auf  15  Pfund  Körpergewicht  (Maxalaxg  1926)  ungefähr  die  Maximalgabe  für  den  Menschen 
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bedeutet;  aber  da  es  weniger  darauf  ankommt,  die  für  den  Menschen  zulässige  höchste  Dosis  zu 
-erreichen  als  die  den  Hakenwurm  lähmende  und  austreibende  Dosis  zu  geben,  so  ist  nicht  recht 
einzusehen,  unter  welchen  Umständen  jene  gewaltige  Steigerung  der  Gabe  erforderlich  sein  könnte. 

Alles  kommt  darauf  an,  das  Anthelminticum  möglichst  unver zettelt  und  rasch 
zum  Sitz  der  Parasiten  zu  bringen. 

Hindernisse  dafür  können  in  einer  Störung  der  Magenmotilität  oder  in  ungeschickter  Dar¬ 
reichung  liegen;  im  ersteren  Falle  würde  eine  Verdoppelung  der  Arzneigabe  nichts  fruchten;  aber 
der  überlegende  Arzt  weiß  sich  zu  helfen  dadurch,  daß  er  dem  Behandelten  befiehlt  sich  nach  dem 
Trinken  der  Arznei  auf  die  linke  Seite  zu  legen,  wobei  eine  etwaige  Pyloruskontraktion  sich  löst 
und  der  Detrusor  des  Magens  in  seiner  Tätigkeit  erleichtert  wird;  oder  dadurch,  daß  er  vor  oder 
mit  dem  CC14  ein  pylorusöffnendes  Mittel  reicht,  ein  schwaches  Brausepulver,  ein  Mittelsalz  oder 
auch  eine  kleine  Gabe  von  Extractum  belladonnae  (0,02—0,03  Gramm)  oder  Atropinum  sulfuricum 
{0,0005  —0,001  Gramm)  oder  dadurch,  daß  er  das  Mittel  mittels  der  Duodenalsonde  eingibt  (vgl. 
S.  107). 

Die  3  ccm  oder  5  ccm  CC14  sollen  nach  dem  Rat  aller  Beobachter  entweder  ein  einziges  Mal 
oder  nach  längerer  Pause  zum  zweiten  Male  gegeben  werden;  diese  Pause  betrage  zweckmäßig 
drei  oder  vier  Wochen,  damit  inzwischen  sich  die  von  CC14  angegriffene  ,, Leber“  wieder  erholen 
könne  und  damit  etwa  nachreifende  Larven,  von  ihrer  Wanderung  im  Körper  an  ihren  Bestimmungs¬ 
platz  im  Dünndarm  angelangt,  hinausgeworfen  werden.  Statt  der  zweiten  CCl4-Gabe  wird  auch  eine 
Nachkur  mit  Oleum  chenopodii  empfohlen.  Andere  wiederum  empfehlen,  besonders  dann,  wenn 
der  Wurmträger  Ankylostomen  und  Askariden  zugleich  beherbergt,  Tetrachlorkohlenstoff  und 
Oleum  chenopodii  gleichzeitig  zu  verabreichen,  etwa  in  der  Gabe  1,8  ccm  CC14  -f-  0,6  ccm  Olei 
chenopodii  anthelmintici;  in  Paraguay  Soper  (1924),  auf  Zeylon  Sweet  (1925),  in  Indien  Yeager  & 
Kirk  (1925)  sowie  Chandler  &  Muckerjee  (1925). 

Bei  Kindern  soll  keine  besondere  Vorsicht  im  Gebrauch  des  Kohlenstofftetrachlorid  not¬ 
wendig  sein,  da  sie  es  im  allgemeinen  gut  vertragen;  als  Gabe  wird  0,2  ccm  für  jedes  zurückgelegte 
Jahr  empfohlen;  aber  nicht  mehr  als  3,0  ccm  für  die  höheren  Kinder jahre;  auch  Schwangeren  dürfe 
-es  ohne  Bedenken  gegeben  werden  (Jusfrän  1926);  die  Darreichung  an  Kinder  unter  zwei  Jahren, 
an  Erwachsene  über  55  Jahre,  an  Schwangere,  Wöchnerinnen,  Spitalkranke,  Epileptische  wider¬ 
rät  durchaus  Docherty  (1925). 

Man  gibt  das  Mittel  in  den  leeren  Magen,  oder  eine  Stunde  nach  einem  kleinen  Frühmahl 
aus  Suppe  oder  Brei,  in  Wasser  oder  in  Milch;  Enthaltung  von  geistigen  Getränken  und  vierund- 
zwanzigstündiges  Fasten,  das  nur  durch  Zuckerdarreichung  erleichtert  wurde,  dürften  als  Vor¬ 
bereitung  zweckmäßig  sein;  also:  6  Uhr  morgens  eine  kleine  Tasse  Suppe,  7  Uhr  und  8  Uhr  je  3  ccm 
€C14>  9  Uhr  Bittersalz  (Bishop  1924.  Dccherty  1926).  In  Massenkuren  wird  die  Verbindung  von 
Ohlorkohlenstoff  mit  Chenopodiumöl,  3  ccm  CC14  +  20  gtt  ol.  chenop.,  angeraten,  um  die  Behan¬ 
delten,  die  den  Hakenwurm  nicht  sehen,  durch  den  Abgang  der  gleichzeitig  vorhandenen  Askariden 
zu  erfreuen  (Lcper  1924,  Lallemant  1925,  Yeager  &  Kirk  1925). 

Vergiftungen  durch  CC14  scheinen  bei  Anwendung  der  therapeutischen 
Gaben  ziemlich  selten  zu  sein  ;  in  Manila,  wo  1  ccm  CC14  auf  je  11  Pfund  Körpergewicht 
gereicht  wurde,  war  unter  vielen  Tausenden  von  Haken wurmträgern  bei  Gaben  von 
<5— 12— 15  ccm  keine  schwere  Vergiftung  und  kein  Todesfall  zu  beklagen  (Leach, 
Haughwout  &  Ash  1923).  In  Hainan  in  China  wurden  mehr  als  2500  Hakenwurm¬ 
träger  mit  einer  Mischung  von  3  ccm  CC14  und  0,3  ccm  oleum  chenopodii  behandelt, 
ohne  daß  ein  Schaden  zutage  trat;  nur  ein  elf  tägiger  Säugling  starb  nach  der  Arznei, 
über  nicht  durch  die  Arznei  (Bercovitz  1924).  Auf  Samoa  erfuhr  von  3500  Behandelten 
keiner  einen  Unfall  (Mail  1924).  In  Paraguay  geschahen  unter  36000  Behandelten 
5  Vergiftungen;  diese  betrafen  4  Alkoholiker  und  1  Kind;  zwei  starben,  1  Alkoholiker 
und  das  Kind,  welches  unter  den  Zeichen  des  Darmverschlusses  erlag  (Soper  1925) 
In  Siam  starben  von  225000  Behandelten  3  (O’Brien  1925).  In  Kairo,  wo  15000  An 
cylostomaträger  die  Kur  bestanden,  kam  einer,  ein  alter  Mann,  der  dem  Opium  und 
Alkohol  ergehen  war,  zu  Tode  (Khalil  1926). 
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Die  Wirkungskraft  der  heute  gebräuchlichen  Wurmmittel  bei  Ankylostomiasis 
und  Askaridiasis  liest  man  aus  den  folgenden  Vergleichsziffern  ab,  welche  Schüffner’s- 
Wirkungsfaktoren  angeben : 


Mittel 

Ankvlostomiasis 

Askaridiasi 

Oleum  euealvpti  .... 

.  .  38 

15 

/ß-Napthol . 

.  .  65 

12 

Thvmol . 

.  .  83 

78 

Oleum  chenopodii  .  .  . 

.  .  91 

95 

Tetrachlorkohlenstoff  .  . 

.  .  95 

15 

In  welchem  Maßstabe  und  mit  welchem  Erfolge  Massenkuren  bei  Hakenwurm¬ 
trägern  durchgeführt  worden  sind,  darüber  geben  Berichte  Rechenschaft  aus  den 
Rubberplantagen  auf  Sumatra  (Bais  1920,  1922,  1924,  Wolff  1927): 


Jahrgang 

Hakenwurmträger 

Todesfälle  durch 

Ungefähre  Anzahl  der  Wurm¬ 
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Daß  auch  ohne  wurmtreibende  Mittel  der  Hakenwurmträger  allmählich  von 
seinen  Schmarotzern  befreit  wird,  wenn  Neuinfektionen  ausgeschlossen  sind  und  der 
Wurmwirt  seine  Kräfte  bewahrt,  ist  eine  alte  Erfahrung.  Die  wichtige  Frage  ist,  in 
wie  langer  Zeit  diese  natürliche  Selbstheilung  eintritt. 

In  englischen  Gefängnissen,  in  welchen  eine  Keinfektion  anszuschließen  war,  wurde  binnen 
4  und  6  Jahren  ein  deutlicher  Rückgang,  nach  15  Jahren  ein  sehr  starker  Rückgang  der  Wurmträger- 
ziffer,  von  22%  auf  3%,  beobachtet;  in  Britisch  Indien  war  binnen  4  und  5  Jahren  der  Rückgang 
kaum  merklich;  die  Ziffer  der  Wurmträger  betrug  anfangs  96%  und  sank  auf  92%;  aber  eine  sehr 
deutliche  Verminderung  der  Wiirmejrzahl  bei  jedem  Wirt  war  unzweifelhaft;  die  Zahl,  welche  an¬ 
fangs  im  Mittel  58  Würmer  betraf,  war  nach  5  Jahren  noch  11,  nach  17  Jahren  noch  7  (Mharkar 
1920).  In  Gefängnissen  auf  Batavia  fand  man  bei  Wurmträgern,  die  weniger  als  ein  Jahr  lang  fest¬ 
gesetzt  waren,  im  Mittel  110  Würmer  auf  den  Einzelnen;  nach  einem  Aufenthalt  von  1—5  Jahren 
80  Würmer;  nach  längerer  Gefangenschaft  45  Würmer  (Darling  1920).  Im  Indischen  Alipurgefäng- 
nisse,  wo  bei  900  Gefangenen  eine  sehr  genaue  Hakenwurmberechnung  auf  Grund  der  Wurmeier 
Zahlung  im  Kot  nach  Stoll's  Methode  (1920)  durchgeführt  wurde,  gab  es  nach  einer  Gefangenschaft 
von  drei  Monaten  noch  50%  Wurmträger;  die  Ziffern  der  Wurmfreien  stiegen  von  Jahr  zu  Jahr: 


nach  3  Monaten  Wurmfreie  50°; 
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noch  ganz  geringe  Infekte. 


Reinfektion  war  in  diesem  Gefängnis  nicht  mit  Sicherheit  auszuschließen  (Chandler  1923,  1926k 
Hakenwurmträger  unter  europäischen  Lebensbedingungen  wird  man  unbedingt  von  ihren 
Schmarotzern  zu  befreien  suchen,  damit  sie  das  Übel  nicht  weiter  ausbreiten.  In  den  Tropen 
handelt  es  sich  an  endemisch  verseuchten  Plätzen  meistens  um  die  vernünftige  Abwägung  zwischen 
Behandlung  der  Wurmkranken  und  Entwurmung  der  Wurmträger. 

Mit  der  Wurmabtreibung  ist  bei  Ankvlostomiasis  nur  ein  Teil  der  ärztlichen 
Indikationen  erfüllt.  Wenn  es  wirklich  gelungen  ist,  einen  Haken  wurmträger  wurm- 
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frei  zu  machen,  dann  ist  die  zweite  Pflicht,  zu  verhüten,  daß  der  Entwurmte  aufs 
neue  von  Würmern  besiedelt  und  gefährdet  werde ;  darüber  im  folgenden  Abschnitt. 
Ohne  vorherige  Wurmabtreibung  nutzen  alle  Maßnahmen  und  Mittel  wider  eine 
<ausgebildete  Ankylostomachlorose  nichts ;  man  kann  Eisenpräparate  in  allen  Formen, 
Arsenik,  Chinin,  Calcaria  phosphorica  neben  der  besten  Ernährung  geben ;  die  leichten 
Fälle  werden  etwas  gebessert;  die  schweren  Fälle  zeigen  nur  selten  eine  Besserung, 
bleiben  unverändert  oder  verschlimmern  sich;  das  wußte  und  betonte  schon  Grie¬ 
singer,  der  in  Kairo  bei  jener  Therapie  die  Wurmkranken,  eine  wahre  ,,Crux“  der 
Militärhospitäler,  haufenweise  halbe  Jahre  lang  in  gleichem  Zustand  liegen  sah  und 
sie  doch  am  Ende  dienstunfähig  zu  langem  Urlaub  nach  Hause  schicken  oder  ganz  aus 
dem  Armeedienst  entlassen  mußte;  bis  er,  nach  der  Entdeckung  der  Ätiologie,  die 
Behandlung  mit  Calomel  und  Terpentinöl  einführte  und  damit  eine  wirkliche  Hilfe 
in  der  aussichtslosen  Krankheit  gab. 

Nach  Entfernung  der  Würmer  erholen  sich  viele  Kranke  recht  schnell  bei  guter 
Pflege,  mit  oder  ohne  die  genannten  Hilfsmittel;  in  schweren  Fällen  mit  verzögerter 
Erholung  ist  eine  strenge  durchgeführte  Milchkur,  nicht  selten  auch  eine  einseitige 
Zwiebackkur  unter  starker  Flüssigkeitseinschränkung,  alle  viertel  Stunden  1  —  2  Eß¬ 
löffel  voll  Milch  oder  Wein  —  also  eine  sogenannte  SciiROTH’sche  Kur  —  wirksam, 
woferne  sie  von  einem  vorsichtigen  Arzt  geleitet  und  überwacht  und  nach  dem  Be¬ 
dürfnis  des  einzelnen  Falles  zweckmäßig  abgeändert  und  durchgeführt  wird. 

In  jedem  Falle  sollte  die  Genesung  nach  einigen  Wochen  oder  Monaten  durch 
Untersuchung  des  Kotes,  wenn  nötig  nach  reichlicher  Abführung,  wiederholt  geprüft 
werden. 


Die  Verhütung  der  Ankylostomiasis. 

Zugunsten  der  Hakenwurmkranken  und  mit  Rücksicht  auf  die  unzähligen 
Haken  wurmträger,  welche  den  Schmarotzer  bewirten,  ausscheiden  und  zu  un¬ 
absehbarer  Ausbreitung  vor  bereiten,  sind  auf  der  ganzen  Erde  Maßnahmen  ins  Werk 
gesetzt,  welche  überall  da,  wo  ganze  Bevölkerungen  durch  den  Wurm  gefährdet 
werden,  der  Ausbreitung  und  Weiterentwicklung  des  gefährlichen  Feindes  ein  Ziel 
setzen  und  ihn,  wenn  möglich,  ausrotten  wollen.  Diese  Maßnahmen  sind  zum  Teil 
von  staatlichen  Behörden  geleitet,  zum  Teil  von  dem  großen  „International  Health 
Board  of  the  Rockefeiler  Foundation“  in  New  York,  die  eine  besondere  „Rocke¬ 
feiler  hookworm  Commission“  gebildet  hat.  Das  Ziel,  einen  der  schlimmsten  Feinde 
für  die  Gesundheit  des  Menschengeschlechtes  auszurotten,  ist  klar;  die  Wege  und 
Mittel  zum  Ziel  sind  noch  fragwürdig,  wurden  aber  in  dem  letzten  Jahrzehnt  be¬ 
deutend  aufgehellt.  Die  Erkenntnis,  wie  groß  und  schwer  die  Hakenwurmplage  auf 
vielen  Bevölkerungen  lastet,  hat  seit  Griesinger  bis  zum  heutigen  Tage  zugenommen; 
die  Untersuchungen  von  Grassi  (1878),  Parona  (1878),  Perroncito  (1880),  Leichten- 
stern  (1886),  Looss  (1887),  Giles  (1891,  1899,  1904),  Stiles  (1903),  Schüffner  (1904), 
Boycott  (1905),  Manson  (1909),  Baermann  (1912),  Howard  (1914)  und  nicht  zuletzt 
die  Bemühungen  der  zahlreichen  „Officers  and  membres  of  the  International  Health 
Board“  haben  die  Plage  in  einem  Umfange  dargelegt,  daß  an  der  Pflicht  einer  gründ¬ 
lichen  Gegenwehr  wider  sie  kein  Zweifel  mehr  besteht. 

„Was  durch  den  Wurm  bei  der  gesamten  indischen  Bevölkerung  an  wirtschaft¬ 
lichem  Schaden  und  Elend  geschaffen  wird,  was  an  Kraft  und  Gesundheit  verloren 
geht,  wieviel  die  ganze  Rasse  darunter  leidet,  das  übersteigt  jedes  Maß.  Und  wenn  es 
keine  anderen  Krankheiten  für  Indien  gäbe,  so  wäre  die  Wurmkrankheit  allein  immer 
noch  genügend,  jeden  Betrieb  mit  Feldarbeitern  oder  gar  in  Bergwerken,  wo  man  es 
gehen  läßt,  wie  es  Gott  gefällt,  schwer  zu  schädigen,  wenn  nicht  zugrunde  zu  richten“ 
(Schüffner).  „Die  große  Gefahr  der  Ankylostomiasis  liegt  nicht  allein  in  der  Er- 
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krankung  selbst  und  ihren  Folgeerscheinungen  begründet;  sie  macht  bei  längerem 
.Bestände  auch  in  ganz  mäßiger  Infektion  den  Infizierten  für  jede  interkurrierende 
Infektionskrankheit  widerstandsunfähig,  und  Pneumonie,  Typhus,  Dysenterie  er¬ 
reichen  eine  erschreckend  hohe  Sterblichkeit“  (Baermann).  Was  bezüglich  der  Haken¬ 
wurmplage  für  die  Völker  in  Holländiseh-Indien  gilt,  gilt  für  die  Völker  aller  Erdteile, 
soweit  sie  von  Ankylostoma  und  Necator  verseucht  sind. 

Daß  Massenabtreibungen  dieser  Würmer  in  vielen  Gemeinden  versucht  worden, 
gelungen  sind  und  verseuchten  Völkern  wenigstens  vorübergehend  große  Erleich¬ 
terungen  gebracht  haben,  wurde  bei  der  „Behandlung  der  Ankylostomiasis“  schon 
dargelegt.  Den  Nutzen  solcher  Massenbehandlungen  ziffernmäßig  darzutun,  liegen 
einige  Versuche  vor. 

Im  September  1923  wurden  in  Britisch  Guiana  die  800  Einwohner  zweier  Dörfer,  welche  zu 
68%  mit  dem  Hakenwurm  infiziert  waren,  mit  Carbontetrachlorid  behandelt,  ohne  besondere  Vor¬ 
bereitung,  ohne  Veränderung  der  Kost;  zwei  Wochen  später  gab  es  nur  noch  6%  Wurmträger; 
im  Februar  1924  war  die  Zahl  der  Wurmträger  wieder  auf  12%  gestiegen.  Aber,  während  vor  der 
Kur  die  Leistung  der  dortigen  Arbeiter  bei  Zehnstundenarbeitern  im  Erzbetrieb  für  jeden  Mann 
5,1  Tonnen  betrug,  war  jetzt  die  Leistung  6,85  Tonnen;  in  fünf  Monaten  war  die  Arbeitskraft  des 
Einzelnen  um  1,75  Tonnen  gewachsen  (Giglioli  1924).  —  Auf  Jamaika  wurde  in  den  Jahren  1920 
bis  1923  in  einem  städtischen  Bezirke  und  in  sieben  ländlichen  Bezirken  die  Bevölkerung,  soweit 
sie  vom  Hakenwurm  verseucht  war,  durch  die  „Rockefeller  Hookworin  Commission“  vom  Wurme 
befreit. 

Seitdem  hat  sich  eine  bedeutende  Abnahme  der  Ziffern  an  Ruhrerkrankungeil 
und  Bauchtyphuserkrankungen  in  der  Krankheitsstatistik  ergeben  (Washburn  1924). 

Leider  ist  die  Wirkung  der  Hakenwurmabtreibung  eine  rasch  vorübergehende. 

Auf  Zeylon,  wo  in  8239  Wurmeierzählungen  nach  Stoll  eine  genaue  Kontrolle  dieser  Wirkung 
ausgeführt  wurde,  stieg  die  Neuinfektion  binnen  den  ersten  drei  Jahren  nach  der  Kur  rasch  an,  blieb 
dann  vier  Jahre  auf  ihrer  Höhe,  um  weiterhin  aufs  neue  anzusteigen  (Sweet  1925).  In  einem  Zey- 
loner  Bezirk,  w'o  1100  Kulis  vom  Nekator  befreit  worden  waren,  betrug  die  Zunahme  der  Reinfek¬ 
tion  auf  ungereinigtem  Boden  gemäß  20000  Zählungen  in  jedem  Monat  1,7%;  am  Ende  eines  Jahres 
waren  alle  1100  Kulis  wiederum  Hakenwurmträger,  aber  die  Zahl  ihrer  Darmwürmer  betrug  im 
Durchschnitt  nur  etwa  20%  der  früheren  Wurmzahl  (Dociierty  1925):  an  einem  anderen  Platz 
wurden  67%  der  hakenwurmbefreiten  Dorfbewohner  schon  binnen  33  Monaten  aufs  neue  Haken- 
W’urmträger,  in  derselben  Prozentziffer  wie  die  Unbehandelten  zu  dieser  Zeit  (Dociierty  1926). 
Der  Beobachter  zog  daraus  den  Schluß,  es  seien  wiederholte  Massenkuren  in  hakenwurmverseuchte 
Bevölkerung  nötig  so  lange  bis  kein  Wurmträger  mehr  zu  finden  sei;  die  Befreiten  würden  von  un¬ 
behandelten  Nachbaren  angesteckt.  —  Auf  einem  „sanierten  Platz“  in  Porto  Rico  wurden  300 
Hakenwurmträger  entwurmt.  Die  Zahl  der  Infizierten  sank  von  90%  der  Bevölkerung  auf  19%; 
schon  nach  einem  Jahre  war  die  Zahl  der  Wurmträger  wieder  bedeutend  erhöht,  nach  drei  Jahren 
schon  auf  58%  gestiegen.  Am  stärksten  war  die  Wiederverseuchung  bei  den  Farmbewolinern, 
darunter  besonders  groß  bei  den  Kindern  unter  zehn  Jahren  (Hill  1926). 

Auf  Grund  dieser  und  vieler  ähnlicher  Erfahrungen  ist  man  zu  der  Praxis  ge¬ 
kommen,  die  Massenabtreibungen  mehr  als  die  Gelegenheit  zu  betrachten,  über  die 
Größe  der  Verseuchung  ein  zahlenmäßiges  Urteil  zu  gewinnen;  „control“  anstatt 
„eradication“ ;  und  die  Überzeugung  ist  heute  wohl  allgemein,  daß  Hakenwurmabtrei- 
bungen  von  geringem  Nutzen  sind,  wenn  nicht  gleichzeitig  durch  eine  umsichtige 
Versorgung  der  Fäkalien  und  durch  eine  damit  bewirkte  fortschreitende  Bodenent¬ 
seuchung  Neuansteckung  verhütet  werden.  Die  Handhabe  zu  den  entsprechenden 
Maßregeln  gibt  die  Kenntnis  von  der  Lebensweise  und  den  Lebensbedingungen  der 
vom  Wurmträger  ausgeschiedenen  Hakenwurmeier  und  der  den  Eiern  entschlüpfenden 
Larven.  Dieser  Kenntnis  gemäß  kommt  für  die  Erhaltung  und  Verbreitung  der 
Ankylostomasis  in  Betracht  der  an  feuchten  Orten  in  Menschennähe  abgesetzte 
Menschenkot,  welcher  Hakemvurmeier  enthält;  hinzukommen  muß  das  Feucht- 
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bleiben  der  verunreinigten  Plätze.  Auf  völlig  trockenem  Boden  abgesetzte  Darm¬ 
ausleerungen  sind  ungefährlich;  auf  Felsboden  und  in  der  Wüste  gedeiht  Ankylo- 
stomiasis  nicht  und  auf  unporösem  Boden,  der  den  Larven  kein  Futter  gewährt,  ver¬ 
kümmert  die  Plage  rasch.  Abtritte  mit  guter  Vermauerung  sind  der  Entwicklung 
und  Verbreitung  des  Hakenwurmes  ungünstig;  auch  auf  Misthaufen,  die  der  lang¬ 
samen  Verrottung  und  gründlichen  Verwesung  ausgesetzt  sind,  stirbt  die  Ankylo- 
stomenbrut  ab.  In  feuchtem  Boden,  unter  Pfahlbauten  oder  bei  Abtritten  und 
Düngerhaufen,  kann  durch  die  Bewegung  des  Gr  und  wassers  die  Larve  ausgebreitet 
w  erden,  besonders  in  warmen  Gegenden.  Abtritte  sollen  deshalb  da,  wo  sie  nicht  einer 
guten  Kanalisation  und  einem  Abfuhr  werk  angeschlossen  sind,  immer  gut  ummauert 
oder  wenigstens  auf  abgesonderten  dem  Luftzug  und  der  Sonne  ausgesetzten  Plätzen 
angelegt  werden.  Wasserplätze  müssen  vor  dem  Zufluß  von  Fäkalien  geschützt 
werden,  nicht  nur  Trinkwasserplätze  auch  Badeplätze  (Giles  1891,  Schüffner  & 
Kuenen  1909,  Stiles  1912,  Baermann  1912,  1917,  Schüffner  1913,  Looss  1913, 
Howard  1914,  Fort  1915,  Mac  Farlane  1916,  Macdonald  1917,  Ferrell  1920, 
Vaccarezza  1924,  Hill  1925,  Chaudler  1925,  Gordon  1925,  Augustine  &  Smillie  1926). 

Die  Einsicht  in  die  vom  Boden  ausgehende  Gefahr  der  Ankylostomiasis  ist  schon 
vor  der  wissenschaftlichen  Erkenntnis  ihrer  Gründe  in  zahlreichen  gesetzlichen 
Bestimmungen  für  Minen,  Bergwerke,  Ackerbau,  Pflanzungen,  in  welchen  die  Haken¬ 
wurmplage  sich  geäußert  hat  oder  zu  befürchten  ist,  zum  Ausdruck  gekommen. 
Man  findet  sie  in  der  „Rockefeller  Bibliography  of  hookworm  disease“  (1922). 

Über  die  für  den  Nachwuchs  des  Hakenwurms  besonders  günstigen  oder 
schädlichen  Bedingungen  sind  seit  der  oben  besprochenen  Arbeit  Baermanns 
(1917)  einige  bemerkenswerte  Untersuchungen  gemacht  worden;  unter  anderem  über 
die  Entwicklung  der  unreifen  Larven  bei  gesteigerter  Säuerung  des  Bodens;  eine 
solche  war  in  Colombo  der  unreifen  Larve  hinderlich  (Hirst  1924,  1925),  während 
die  Säurezunahme  im  Boden  Ostindiens  für  das  Überleben  der  gereiften  Larve 
sich  als  unschädlich  erwies  (Chandler  1925).  In  Alabama  wurden  die  meisten 
Hakenwurmträger  auf  Sandboden  gefunden,  wenige  auf  Tonboden  (Augustine  & 
Smillie  1926).  Versuche  mit  mehr  oder  weniger  tiefer  Eingrabung  von  Larven  haben 
ergeben,  daß  solche  in  feuchtem  Boden  rasch  zur  Oberfläche  emporwandern  und  daß 
Bewegungen  des  Grundwassers  von  Bedeutung  für  die  Weiterwanderung  sind  (Cort 
1925).  Fischer  (1928)  empfiehlt,  Latrinen, Klosetteimer  u.  dgl.  mit  zwanzigprozentiger 
Kochsalzlake  abzuspritzen  und  den  Boden  damit  zu  durchtränken. 

Die  Ausbreitung  der  Würmer  besorgt  nicht  nur  der  Mensch,  sondern  auch 
menschenkotfressende  Tiere  können  dazu  beitragen,  wiewohl  sie  selber  kaum 
hakenwurmempfänglich  sind;  vor  allem  zerstreuen  Schweine,  Ratten,  Hunde,  viel¬ 
leicht  auch  Geflügel  die  Eier  des  Hakenwurmes  (Gordon  1922,  Ackert  &  Payne 
1923,  Goodey  1923,  Chandler  1924). 

In  den  Tecpflanzungen  zu  Moheema  in  Assam,  wo  90° 0  der  Kulis  Hakenwurmträger  sind, 
fand  Chandler  (1925)  die  Bodenverseuchung  auf  die  Abtrittslager  beschränkt;  bei  der  Arbeit 
setzen  die  Leute  ihren  Kot  zwischen  den  Teebüschen  ab;  die  Abtrittsplätze  liegen  50  bis  75  Ellen 
von  dem  Wohnplatz  entfernt  und  tragen  im  Boden  zahlreiche  Wurmlarven;  die  Pfade  dahin  sind 
kaum  infiziert,  so  daß  eine  Weiterverpflanzung  der  Larven  durch  Wanderung  und  Menschenfüße 
kaum  zu  denken  ist.  Vom  Oktober  bis  März  ist  der  Boden  trocken,  wobei  die  Infektionsgefahr  auf 
Null  sinkt.  Die  Wassergräben  von  2—3  Fuß  Tiefe  und  9  Zoll  Breite  reichen  aus,  um  Larvenwande¬ 
rung  zu  verhüten;  Proben  vom  Grunde  der  Gräben  enthalten  120 — 500  Larven  auf  1  ccm  Erde, 
drei  Zoll  über  dem  Grunde  nur  2  Larven  und  zwar  höchstens  in  jeder  zweiten  Probe.  Alan  muß  die 
Kulis  lehren,  ihren  Kot  in  die  Gräben,  nicht  an  den  Rand  abzusetzen. 

Da  die  Aufnahme  der  Hakenwurmlarve  sowohl  durch  den  Mund  wie  durch  die 
Haut  erfolgen  kann,  so  ist  die  Vorsicht  des  Einzelnen  beim  Trinken,  Essen,  Baden, 
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Waten  im  Wasser  eine  wichtige  Schutzregel  für  jeden,  der  an  verseuchtem  Platze 
wohnt.  Wen  das  Tagewerk  zwingt,  auf  feuchtem  Boden,  der  von  Larven  durch¬ 
setzt  ist,  umherzugehen,  darin  zu  arbeiten  und  zu  hantieren,  den  warnt  die  Boden¬ 
krätze  und  Wasserkrätze  zu  spät  vor  der  Gefahr  der  Ansteckung;  er  muß  sich  vor 
unnützer  Befeuchtung  und  Besudlung  seiner  Glieder  hüten,  die  Füße  am  besten  durch 
ein  sicheres  Schuhwerk  schützen  (Arnold  1911,  Comperts  1920,  Carr  1926);  leider 
ist  der  letztgenaimte  Schutz  in  den  warmen  Ländern  kaum  durchzuführen.  Wie 
wirksam  das  Schuhetragen  an  Hakenwurmplätzen  aber  ist,  beweisen  Untersuchungen 
in  Alabama  (Smillie  &  Augustine  1925)  und  in  Südbrasilien  (Davis  1925),  wo  sich 
«die  Ankylostomiasis  nach  dem  16.  Lebensjahre  rasch  vermindert,  während  die  barfuß¬ 
gehende  Jugend  dort  stark  durchseucht  ist.  In  Westindien  ist  der  Versuch  gemacht 
wrorden,  die  Kulis  in  Plantagen  vor  dem  Hakenwurm  dadurch  zu  schützen,  daß  man 
sie  vor  dem  Betreten  der  Felder  zuerst  durch  eine  Teerlösung  und  dann  durch  Sand 
gehen  läßt  (Manson).  Im  großen  und  ganzen  hat  sich  ergeben,  daß  die  Aufgabe,  die 
in  den  Erdboden  gelangten  Hakenwurmlarven  vor  ihrer  Rückkehr  in  den  menschlichen 
Wirt  abzuhalten,  bisher  auf  kaum  überwindliche  Schwierigkeiten  stößt  überall  da,  wo 
der  Mensch  im  Naturzustände  lebt  und  mit  der  wilden  Natur  zu  verkehren  durch  Lebens¬ 
art  und  Tätigkeit  gezwungen  ist.  Da  es  aber  wahrscheinlich  außer  einigen  anthropoiden 
Affen  für  Ankylostoma  und  Necator  keine  Nebenträger  neben  dem  Menschen  gibt,  da 
insbesondere  die  Haustiere  des  Menschen,  abgesehen  von  Pferden,  an  der  Verseuchung 
höchstens  einen  kleinen  Anteil  durch  Eierverschleppung  haben,  so  ist  die  Möglichkeit, 
daß  mit  der  Zeit  die  Ankylostomiasis  vermindert  und  sogar  länderweise  ausgetilgt 
werde,  vorhanden.  Durch  die  zielbewußte  Entwurmung  aller  Hakenwurm träger, 
wie  sie  heute  im  großen  Stile  durchgeführt  wird,  muß  die  Zahl  der  ausgestreuten  Eier 
immer  bedeutender  beschränkt  werden  in  Ländern  wie  Amerika,  Japan,  Indien 
usw.,  wo  die  Ablösung  von  wilder  ungeregelter  Bodenwirtschaft  einhergeht  mit  dem 
Verständnis  für  die  bürgerliche  Pflicht  der  Reinlichkeit  an  Leib  und  Haus  und  Stall 
und  Ackerboden  und  Weide;  und  wo  durch  Beispiel,  Erziehung  und  Lehre  dafür 
gesorgt  wird,  daß  die  gesundheiterhaltende  und  lebenrettende  Tugend  der  Reinlich¬ 
keit  zum  Gemeingut  aller  Stände  und  Schichten  werde.  Die  europäische  wie  die  nord- 
amerikanische  Kultur  drängen  stark  zu  dieser  Entseuchung  und  Gesundung;  aber 
ihre  Pioniere  würden  irren,  wenn  sie  dächten,  ihre  Zivilisationsform  wäre  die  einzige, 
welche  die  leibliche  Wohlfahrt  des  Menschengeschlechtes  gewährleist«.  Bei  manchen 
Naturvölkern,  welche  instinktmäßig  seit  Menschengedenken  ihre  Gesundheit  und 
ihr  Leben  erhielten,  ist  Seuchennot  erst  eingebrochen,  nachdem  fremde  Kulturträger 
«die  eingewohnte  Ordnung  und  Sitte  gestört  und  mit  Gewalt  andere  Lebensformen 
•durch  industrielle  Unternehmungen  eingeführt  haben;  das  ließe  sich  am  Beispiel  der 
Ankylostomiasis  wie  an  anderen  Beispielen  dartun.  Aber  auch  ohne  einen  solchen 
Rückblick  ist  es  klar,  daß  die  öffentliche  Gesundheitspflege  ihre  Aufgabe  auf  dem 
Gebiete  der  Ankylostomiasis  am  sichersten  dann  lösen  wird,  wenn  sie  sich  der  Volks¬ 
erziehung  und  der  Beeinflussung  landwirtschaftlicher  und  anderer  bodenständiger 
Unternehmungen  mit  gleichem  Eifer  annimmt.  Darauf  beruht  die  Lösung  des 
,, Problems  der  Assanierung  großer  Kulturunternehmungen  in  den  Tropen“  (Schüffner 
Kuenen  1909). 
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Ascarididne. 

Aus  der  11.  Familie  der  Nematoden,  der  Familie  der  Ascarididae  schmarotzen 
im  Menschen  die  allgemein  verbreiteten  Arten  Ascaris  lumbricoides  und  Oxyuris 
vermicularis ,  sowie  eine  kleine  Reihe  Vertreter  verwandter  Gattungen. 

Zu  der  Plage  der 


Askaridiasis 

nur  ein  paar  Bemerkungen.  Sie  ist  in  den  Tropenländern  nach  der  Trichozephaliasis 
die  gemeinste  Plage  der  Eingeborenen;  fast  ausnahmslos  bei  jedem  Kinde  in  mehr 
oder  weniger  bedeutendem  Grade;  die  Anzahl  der  Spulwürmer  im  Darm  steigt  an 
manchen  Plätzen  besonders  nach  der  Regenzeit  bis  auf  Dutzende  und  Hunderte. 
Die  Regel  für  die  Bewohner  der  gemäßigten  und  kalten  Zonen,  daß  die  Landleute 
weit  heftiger  und  stärker  an  der  Spulwuirmbesiedlung  leiden  als  die  Stadtbewohner 
trifft  auch  für  die  heißen  Länder  zu ;  Bauern,  Fischer,  Grubenarbeiter  sind  besonders 
stark  verseucht,  in  Italien,  Ägypten,  Afrika,  China,  Samoa,  Philippinen,  Mittel¬ 
amerika. 

Ascaris  lumbricoides ,  der  Spulwurm,  ist  wohl  keinem  Menschen  auf  der  Erde 
unbekannt.  Der  spannenlange,  regen  wurm  ähnliche,  weißliche,  rötliche,  selten  dunkel¬ 
rote  Wurm  hat  eine  walzenrunde  Gestalt,  die  an  beiden  Enden  sich  rasch  zuspitzt; 
sein  Kopf  hat  einen  endständigen  Mund  mit  drei  klappenartigen  Lippen ;  zwei  Ober¬ 
lippen,  eine  Unterlippe;  der  Rumpf  zeigt  beiderseits  eine  deutliche  Längsfurche;  das 
Schwanzende  ist  stumpfer  als  das  Kopfende.  Die  Geschlechter  sind  getrennt  ;  das 
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Männchen,  15—17  cm  lang,  3  mm  dick,  mit  stark  gekrümmtem  Schwanzende,  hat  an 
der  bauchwärts  liegenden  Krümmung  zwei  lange  Geschlechtsstacheln.  Das  Weibchen, 
20—25  cm  lang,  5  mm  dick,  hat  ein  gerades  Schwanzende;  im  durchscheinenden 
Körper  heben  sich  die  weißen  stark  gewundenen  Eierstöcke  deutlich  von  dem  bräun¬ 
lichen  Darm  ab;  die  Vulva  liegt  an  der  Grenze  des  oberen  Seitendrittels.  Die  Eier  sind 
elliptisch,  dickschalig,  durchsichtig;  Schale  mit  buckeliger  Oberfläche,  meist  bräun¬ 
lich  gefärbt  von  Gallenfarben;  die  Länge  beträgt  0,05—0,07  mm;  ihre  Breite  0,04 
bis  0,05  mm.  (Taf.  I.) 

Der  Spulwurm  bewohnt  den  Dünndarm,  hat  aber  die  Neigung  überall  in  den 
Nebenwegen  des  Darmes,  aufwärts,  abwärts,  seitlich  zu  wandern;  so  kann  er  gelegent¬ 
lich  in  der  Nasenrachenhöhle,  Stirnhöhle,  im  Mittelohr,  in  einem  Trommelfelloch, 
in  Kehlkopf,  Speiseröhre,  Gallenwegen,  Bauchspeichelgang,  Harnblase,  Mutterscheide 
usw.  gefunden  werden  (Haller  1768,  Oppolzer  1844,  Davaine  1859,  1877,  Davaine’s 
Tabelle  von  Seifert  übernommen  und  fortgesetzt  1926). 

Der  Spulwurm  nährt  sich  von  Verdauungssäften  und  Körpersäften  seines  Wirtes ; 
wenn  er  massenhaft  angesiedelt  ist,  kann  er  schwere  Erschöpfungszustände  und  Blut¬ 
verarmungen  bewirken;  daher  sein  deutscher  Name  Herz  wurm,  Vermis  cordis ,  Ascaris 
lumbricoides  sanguine  repleta  (Jon.  Hieronymus  Kniphoff  1759),  und  die  Bezeichnung 
des  Spulwurmleidens  als  „Herzwurmpissen“;  über  das  Askaridengift,  „Ascaron“, 
das  dunstförmig  auf  die  Schleimhäute  empfindlicher  Personen  einwirkt  (Bastian 
1866,  v.  Linstow  1894,  Arthus  &  Chanson  1896,  Alessandrini  &  Paolucci  1909, 
Shimamura  &  Fujii  1916)  sind  die  Akten  noch  nicht  geschlossen.  Von  den  schweren 
Störungen,  welche  die  Wanderung  der  Askaridenbrut  im  Wirtskörper  hervorrufen 
kann,  wurde  im  Allgemeinen  Teile  (S.  26)  das  Nötige  berichtet. 

Es  scheint  uns  heute  so,  als  ob  eine  Selbstinfektion  mit  Askaridenbrut  nicht  an¬ 
nehmbar  sei.  Gleichwohl  gibt  es  ärztliche  Erfahrungen,  die  eine  Vermehrung  der 
Askariden  im  Wirt  ohne  erneute  und  fortgesetzte  Zufuhr  von  außen  her  sehr  wahr¬ 
scheinlich  machen. 

Im  „Rübenjahr“  1916  und  1917  vermehrten  sich  in  Westfalen,  besonders  im  Münsterlande, 
die  bis  dahin  nicht  häufigen  Spulwurmträger;  manche  konnten  rasch  befreit  werden;  andere  schlepp¬ 
ten  sich  unter  Beschwerden  des  Hungerns,  der  Entkräftung,  der  Magenüberlastung  und  der  wachsen¬ 
den  Spulwurmansiedlung  monatelang,  ein  Jahr  lang  und  darüber  hin.  Das  waren  meistens  halb¬ 
wüchsige  Jungen  und  Mädchen  und  ältere  Weiber,  die  ihren  Hunger  wahllos  mit  allem  Eßbaren  zu 
stillen  versuchten;  sie  verschlangen  neben  dem  von  satten  Schwelgern  gerühmten  Steckrüben¬ 
gemüse  nasses  Kartoffelbrot  mit  Kastanienmehl  und  Sägemehl;  wenn  es  zu  haben  war,  rohes  Blatt¬ 
gemüse,  Giersch,  Aegopodium  podagraria ,  Lattich,  Laduca  scariola ,  Taubnessel,  Brennessel,  Gras, 
Bucheckern,  Fallobst,  Waldbeeren,  Heidelbeeren,  kurz  alles  Erreichbare,  wahllos,  roh  oder  gekocht. 
So  belasteten  sie  ihren  Magen,  ohne  daß  schließlich  noch  Verdautes  in  den  Darm  kam ;  es  gab  viel¬ 
tägige  Verstopfungen,  Magenerschlaffungen  bis  zur  völligen  Magenlähmung,  Estasia  ventriculi  mit 
Gährung  und  Fäulnis  des  Mageninhaltes.  Im  Erbrochenen  oder"  bei  der  Ausspülung  des  Magens 
kamen  öfter  Spulwürmer  zutage;  viele  wanderten  am  After  aus.  Das  dauerte  monatelang;  es  gingen 
Würmer  in  Menge  nach  oben  und  unten  ab,  auch  den  ganzen  Winter  hindurch,  wo  eine  Aufnahme 
von  frischer  Wurmbrut  kaum  noch  wahrscheinlich  war,  auch  im  Frühling,  nachdem  die  Menschen 
verlernt  hatten,  sich  mit  Unverdaulichem  anzufüllen  und  mit  dem  wenigen  Verdaulichen  genügsam 
vorlieb  nahmen.  Es  war  damals  keine  Zeit  zu  genauen  Untersuchungen.  Aber  nachträglich  drängt 
sich  die  Frage  auf:  kann  nicht  dann,  wenn  die  regelmäßige  rechtläufige  Magendarmtätigkeit  gestört 
oder  aufgehoben  ist,  der  erweiterte  Magen  mit  seinem  stockenden  Inhalt  zur  Brutstätte  für  die 
Spulwurmeier  werden,  welche  von  den  nach  oben  wandernden  Weibchen,  die  im  Darm  keine  Nah¬ 
rung  mehr  finden,  abgelegt,  oder  welche  durch  Absterben  der  Muttertiere  im  Magen  frei  w -irden? 
Im  erweiterten  Magen,  der  viele  Liter  Flüssigkeit  ansammelt,  sind  doch  alle  Bedingungen  zur  Ent¬ 
wicklung  der  Ascaridenbrut,  Wasser,  Wärme,  Sauerstoff,  verweste  Pflanzenrcste,  so  gut  gegeben 
wie  im  nassen  Erdboden?  —  In  den  Tropen  ist  öfter  Gelegenheit  solche  Zustände  zu  untersuchen, 
als  heute  in  Europa;  darum  wurde  darauf  hingewiesen. 
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Sicher  ist  dieses:  die  Spulwürmer  können  im  Darm  monatelang  verweilen  und 
sich  dort  zu  gewaltigen  Massen  anhäufen.  In  fieberhaften  Erkrankungen,  Hunger¬ 
zuständen,  gewissen  Darmleiden  wie  Cholera,  Ruhr,  Bauchtyphus,  beim  Absterben 
und  Erkalten  ihres  Wirtes  pflegen  sie  auszuwandern,  einzeln  und  in  Scharen.  — 
Die  vom  Weibchen  im  Darm  abgelegten  und  im  Kot  abgehenden  Eier  sind  un¬ 
gefurcht,  in  diesem  Zustande  sehr  widerständig  wider  alle  Temperaturgrade  und 
scharfe  chemische  Einwirkungen;  in  der  Tropensonne  dauern  sie  bei  stärkster  Be¬ 
lichtung  und  Austrocknung  sechs  Wochen  und  darüber  aus.  Die  Dauer  ihrer  Ent¬ 
wicklung  ist  abhängig  von  der  Außenwärme;  im  gemäßigten  Klima,  bei  einer  mitt¬ 
leren  Temperatur  von  15%  ist  der  Embryo  nach  30—40  Tagen  zum  Ausschlüpfen 
reif;  in  heißen  Ländern  verkürzt  sich  die  Entwicklungszeit  auf  14  Tage  und  sogar  auf 
10  Tage  ;  die  „embroynierten  Eier“  verharren  in  der  Schale  bis  zu  fünf  Jahren  lebendig, 
wenn  sie  nicht  von  einem  Warmblüter  wirtlich  aufgenommen  werden. 

Wie  weit  oder  wie  enge  der  Spulwurm  des  Menschen  und  die  Spulwürmer  seiner 
Haussäugetiere,  Schwein,  Schaf,  Ziege,  Rind,  Esel,  Pferd,  miteinander  verwandt 
sind,  ist  noch  unentschieden.  Morphologisch  sind  Ascaris  suis  und  Ascaris  hominis 
nicht  zu  unterscheiden ;  aber  ein  Austausch  ihrer  Embryonen  ist  nicht  mit  Sicherheit 
geglückt  (Ransom  &  Foster  1922,  Koino  1922,  Schwartz  1925,  Payne,  Ackert  & 
Hartmann  1925,  Caldwell  1926). 

Die  Vielfältigkeit  des  Krankheitsbildes  der  Askaridiasis,  in  Europa  von  den 
Alten  so  stark  betont,  dann  übertrieben  und  zuletzt  fast  geleugnet  (Küchenmeister 
1853),  ist  in  den  Tropenländern  jedem  erfahrenen  Arzte  und  den  Eingeborenen  erst 
recht  bekannt  ;  in  der  jüngsten  Literatur  häufen  sich  darüber  Einzelberichte,  nament¬ 
lich  solche  über  Störungen  im  Darm  durch  erwachsene  Würmer  und  über  Störungen 
innerer  Organe,  Gehirn,  Nieren,  Augen,  Lungen,  durch  Askarisembryonen  (Abel  & 
Brenas  1925,  Africa  &  Mendoza  1926,  Harigopal  1926,  Brown  1927,  Ltjdlow  1927, 
Kanagarages  usw.). 

Eine  Askaridenansammlung  im  Darm  wird  merkwürdig  oft  verkannt  in  Gegenden, 
wo  die  Plage  nicht  landläufig  ist ;  die  alte  Regel  bei  gesunden  Kindern  mit  ungewöhn¬ 
lichen  Störungen  und  bei  langsam  hinsiechenden  Kindern,  bei  denen  keine  andere 
Ursache  des  Leidens  gefunden  wird,  an  Würmer  und  besonders  an  Askariden  zu 
denken,  gilt  für  die  warmen  Länder  immer  noch.  Die  Diagnose  beruht  auf  dem  Nach¬ 
weis  der  Eier  im  Kot  oder  auf  dem  Aus  wandern  reifer  Würmer.  Daß  mitunter  auch 
einmal  das  Röntgenlicht  in  einem  bariumgcfüllten  Darm  Askariden  sichtbar  macht, 
bedarf  kaum  der  Erwähnung  (Mrzn  1927,  Sc  hin  z  u.  A.)  Fig.  21. 

Die  probeweise  Abtreibung  von  Würmern  und  Eier  kann  durch  jedes  Abführ¬ 
mittel,  Kalomel,  Bittersalz,  Rizinusöl  geschehen.  Zur  gründlichen  Entwurmung  sind 
in  erster  Linie  Santonin  (0,025  —  0,05),  Thymol  (0,5  — 2,0),  Oleum  ehenopodii  (0,2 
bis  0,5)  gebräuchlich  und  wirksam;  werden  auch  für  gewöhnlich  ohne  Schaden  von 
Kindern  wie  Erwachsenen  vertragen,  richtige  Gabe  und  Anwendung  vorausgesetzt. 
Aber  die  Gefahren,  die  bei  ungeschickter  Darreichung  und  ungenügender  Beurteilung 
der  Kräftezustände  im  Wurmwirte  drohen,  muß  der  Arzt  kennen  und  er  muß  wissen, 
daß  in  manchen  Fällen  und  gerade  bei  den  schwersten  Zuständen  von  Verwurmung, 
wie  sie  bei  elenden  schlechtgenährten  Personen  in  erster  Linie  Vorkommen,  den 
scharfen  Vermifugen  und  Vermiziden  meistens  mildere  Mittel,  Darmeinläufe,  Magen¬ 
ausspülungen,  Mandelöl  in  großen  Gaben,  Terpentinöl  in  wenigen  Tropfen,  vor¬ 
zuziehen  sind. 

Die  Verhütung  der  Askaridiasis  beruht  auf  der  Vermeidung  oder  sorgfältigen 
Reinhaltung  und  Reinigung  aller  Nahrungsmittel  und  Getränke  und  Eßgeschirre 
und  Trinkgeschirre,  auf  welche  Askarideneier  durch  Kot,  Mist  jauche,  wmrmeier- 
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verschleppende  Fliegen  gelangen  können:  Gartenbeetgemüse,  Erdfrüchte,  Fallobst, 
Milchtöpfe,  Kuhstalleimer  usw. 

Außer  Ascaris  lumbricoidcs  gibt  es  noch  einige  seltenere  Vertreter  der  Gattung 
Ascaris ,  die  gelegentlich  den  Menschen  besiedeln;  Askariden  in  Angola,  Texas,  Grön¬ 
land  usw.,  über  die  Braun  (1925)  kurz  berichtet. 

Von  Vertretern  verwandter  Gattungen  ist  zu  nennen: 

Belascaris  mystax  Zeder  1800,  Ascaris  mystax ,  alata,  felis  autorum, 
ein  halbfinger-  bis  fingerlanger  Wurm  von  der  Dicke  einer  Violin-G-Saite;  (J  4—6  cm,  $  4 — 12  cm 
lang;  Eier  etwas  größer  als  die  Eier  von  Ascaris ,  0,065—0,075  mm;  Kopf  durch  seitliche  Aus¬ 
wüchse  dem  Ankerhaken  ähnlich;  ein  gemeiner  Schmarotzer  im  Darm  der  Hauskatze,  Wildkatze 
und  anderer  Vertretung  der  Gattung  Felis.  Er  wurde  in  Europa,  England,  Dänemark,  Deutsch¬ 
land,  Rumänien,  Österreich,  Italien,  sowie  in  Nordamerika  mitunter  beim  Menschen  in  mehreren 
oder  vielen  Exemplaren,  bis  zu  70  bei  einem  Kinde,  gefunden.  Ferner 

Toxascaris  limbata  Railliet  &  Henry  1901,  Ascaris  marginata9  canis  usw. 
ebenso  klein  und  schmächtig  wie  Beiascaris  mystax ,  $  4 — 6  cm,  $  6,5 — 10  cm  lang;  Eier  etwas 
größer:  0,075—0,085,  fast  kugelig;  eine  Nebenbuhlerin  der  Beiascaris  marginata  im  Darm  des 
Haushundes;  einmal  mit  Sicherheit  im  Darm  des  Menschen  gefunden  (Leiper  1913) 

Lagochilascaris  minor  Leiper  1909 

winziges  Würmchen;  $  9  mm:  0,4  mm,  $  15  mm:  0,5  mm;  mit  deutlichen  Seitenleisten,  drei  ge¬ 
spaltenen  Lippen;  Eier  rundlich  0,065  mm.  Bisher  nur  beim  Menschen  im  Unterhautgewebe  ge¬ 
funden  und  zwar  in  Trinidad,  zweimal  in  subkutanen  Abszessen,  einmal  in  einer  Geschwulst  am 
rechten  Kieferwinkel,  einmal  in  der  Gaumentonsille  (Leiper  1909;  Pawan  1926).  Gemeiner  Wirt 
unbekannt. 


Aus  der  Gattung  Oxyuris ,  die  in  verschiedenen  Arten  von  Nagetieren  und  Spalt- 
hufern  sowie  bei  Insekten  schmarotzt,  ist  bisher  beim  Menschen  nur  Oxyuris  vermi¬ 
cularis  wichtig  geworden;  die  Oxyuris  obvelata  Rudolphi  1802,  auf  den  Philippinen 
im  menschlichen  Kot  gefunden,  und  andere  verwandte  Arten  in  Guyana,  Texas  usw., 
sind  zu  wenig  bekannt,  als  daß  sie  hier  besprochen  werden  könnten;  das  Nötige  bei 
Lelckart  (1901)  und  Braun  (1925). 


Oxyuriasis 

ist  als  Plage  auf  der  ganzen  Erde  bekannt,  in  den  Tropen  an  Häufigkeit  mit  Tricho- 
zephaliasis  und  Askaridiasis  wetteifernd.  Ihr  Erreger,  die 

Oxyuris  vermicularis  Linne  1767,  j Filiaria  vermicularis  Zeder  1803, 
Enterobius  vermicularis  Leach  1853, 

ein  kleines  weißes  fadenförmiges  Würmchen,  das  sich  im  Kot,  wenn  es  abgeht,  oder 
auch  am  After  und  dessen  Umgebung  lebhaft  bewegt,  hat  um  den  Mund  drei  kleine 
Saugpapillen ;  es  bewohnt  den  unteren  Teil  des  Dünndarms  und  den  Blinddarm ;  das 
Männchen  mißt  3  —  5  mm;  das  Weibchen  ist  im  trächtigen  Zustande  dreimal  so  groß, 
9—12  mm  lang,  0,6  mm  dick.  Eier  (Taf.  I)  länglich,  mit  dünner,  glatter,  nachgiebiger 
Schale,  0,05—0,06  mm  lang,  0,02  —  0,03  mm  breit ;  sie  werden  vom  trächtigenWeibehen, 
das  strotzend  damit  gefüllt  ist,  in  den  Dickdarm  und  Mastdarm  getragen,  hier  oder 
am  After  abgesetzt  mit  dem  bereits  reifen  kaulquappenähnlichen  Embryo,  der  im 
Kot  auskriecht,  oder  in  der  feuchten  Wärme  der  Gesäßkerbe  und  der  weiblichen 
Schamfuge  ausgebrütet  wird.  Der  Oxyurcnwirt  infiziert  sich  damit  selber,  wenn  ei 
nach  dem  Kratzen  an  den  von  den  umherkriechenden  Weibchen  gereizten,  juckenden 
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Körperstellen  die  Finger  zum  Munde  führt,  oder  er  wird  durch  Speisen  angesteckt, 
auf  denen  kotbesuchende  Hausfliegen  die  anklebenden  Oxyureneier  mit  den  Füßen 
und  Rüsseln  abgesetzt  haben,  oder  auch  durch  diese  Fliegen  unmittelbar,  wenn  sie  sich 
dem  schlafenden  Menschen  auf  Mund,  Nase  und  Augenspalte  setzen. 

Was  der  Pfriemenschwanz,  Madenwurm,  Springwurm  im  Darm  anrichtet,  ist 
kaum  bekannt ;  am  After  seines  Wirtes  kann  er  durch  Reizung  der  Schleimhaut  und 
Haut  heftigen  Juckreiz,  Schlaflosigkeit,  Kratzen  erregen;  durch  das  Kratzen  nässende 
Ausschläge  am  After,  Damm,  Gesäß,  Oberschenkel,  Scheide,  Nabel;  selten  gibt  es 
auf  steigende  Reizungen  der  Mastdarmschleimhaut,  Schrundenbildung,  Mastdarm¬ 
vorfall,  Mastdarmfistel;  öfter  nächtliches  Bettpissen  oder  Blasenzwang,  Reizung  der 
Geschlechtsteile  bis  zur  Onanie  bei  Mädchen  und  Knaben.  An  Mund,  Nasenhöhle, 
Schlund  werden  mehr  oder  weniger  heftige  Reizungen  beobachtet,  und  Niesen, 
Stirnhöhlenschmerz,  Husten  usw.,  die  wahrscheinlich  durch  die  Larveneinwanderung 
von  oben  her  angeregt  und  unterhalten  werden. 

Die  Diagnose  der  Oxyriasis  beruht  auf  dem  Nachweis  der  Eier  oder  der  träch¬ 
tigen  Weibchen,  die  in  der  Afterkerbe  und  im  Mastdarm  fast  ausnahmslos  leicht  mit 
Finger  oder  Wattepropf  abgewischt  und  auf  den  Objektträger  gebracht  werden 
können.  Leidet  ein  Kind  oder  Familienmitglied  an  Oxyuriasis,  so  müssen  alle  Fa¬ 
milienmitglieder,  zum  mindesten  die  Bettgenossen,  untersucht  werden. 

Die  Abtreibung  der  Oxyuren  mit  Abführmitteln  oder  Vermiziden  mißlingt 
fast  immer;  besser  wirken  Eingüsse  in  den  Darm  von  Seifenwasser,  essigsaurer  Ton¬ 
erde,  Baldrianinfus,  Knoblauchaufguß.  Mit  schärferen  Mitteln,  Lysol,  Karbolsäure, 
Sublimat,  sind  schon  manche  Kinder  umgebracht  worden.  Waschen  der  Aftergegend 
mit  Seifenwasser  morgens  und  abends,  sorgfältiges  Reinigen  der  Hände  und  ins¬ 
besondere  der  Nägel,  Bestreichen  des  Daumens  mit  Zinksalbe,  Lebertran  oder  weißer 
Quecksilbersalbe,  Unguent.  hydrargyri  praecipitati,  albi  genügen  im  allgemeinen, 
um  der  fortgesetzten  Selbstinfektion  vom  After  zum  Munde  vorzubeugen  und  damit 
der  Darmbesiedlung  nach  und  nach  ein  Ende  zu  machen,  vorausgesetzt,  daß  es  nicht 
an  Sorgfalt  und  Ausdauer  in  diesen  Maßregeln  der  Reinlichkeit  fehlt  (s.  a.  S.  100f.). 
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4.  Durch  Akanthozephalen  erregte  Krankheiten. 

Die  Klasse  der  Akanthocephala 

oder  der  Kratzer  ist  zum  Schmarotzertum  im  Darm  von  Warmblütern  und  Kalt¬ 
blütern  weit  verbreitet ;  ihre  Larvenstadien  sind  auf  Insekten  angewiesen.  Es  bandelt 
sich  um  darmlose  Würmer  mit  getrennten  Geschlechts  Werkzeugen ;  von  eben  wahr¬ 
nehmbarer  Größe,  5  mm,  bis  zu  Halbmeterlänge.  Scharfe  Hakenkränze  am  Kopf 
und  Hals  geben  ihnen  den  Namen.  Soweit  die  Kratzer  im  Darm  von  Fischen,  Amphi¬ 
bien  und  Wasservögeln  leben,  müssen  ihre  Eier  in  Wasser  gelangen,  um  hier  von 
Insektenlarven  oder  Krustentieren  aufgenommen  zu  werden  und  sich  zu  reifen 
Larven  zu  entwickeln,  welche  in  den  Wirt  des  geschlechtsreifen  Wurmes  zurück¬ 
gelangen  können.  Die  Kratzer  von  Landsäugetieren  haben  ihre  Zwischenwirte  in 
Insektenlarven,  im  Engerling  des  Maikäfers,  Melolontha  vulgaris  (Schneider  1871), 
des  Goldkäfers,  Cetonia  aurata  (Kaiser  1887)  ;  für  Nordamerika  wurde  die  Larve  von 
Lachnosterma  seu  Phyllophagus  arcuatus  (Stiles  1891),  für  Südamerika  die  Larven 
von  Phanaeus  splendidulus  und  Gromphas  lacordairei  (Wolfhügel  1924)  sowie  weitere 
kotfressende  Lamellicornia  als  Wirte  von  Akanthozephalusembryonen  gefunden. 
Der  Mensch  kann  gelegentlich  mit  der  Wurmlarve  angesteckt  werden,  wenn  er  eine 
infizierte  Käferlarve  verspeist;  das  ist  beim  Europäer  ein  seltener  Zufall;  bei  Ein¬ 
geborenen  geschieht  es  öfter. 

Echin orrhytt ch ns  qigas  Goeze  1782, 

dessen  Männchen  10 — 15  cm,  dessen  Weibchen  30—50  cm  lang  wird  und  dessen  kugeliger  Rüssel 
5 — 6  Reihen  scharfer  rückwärts  gekrümmter  Haken  trägt,  schmarotzt  im  Darme  des  Hausschweines, 
bohrt  den  Darm  an  und  kann  zum  Durchbruch  des  Eingeweides  führen.  Seine  Larve  kann  auf  den 
Menschen  durch  die  genannten  Käfer  und  Käferlarven  zweifellos  übertragen  werden.  In  älteren 
Büchern  wird  er  als  seltener  Schmarotzer  im  Menschen  erwähnt.  Seine  Eier  sind  bei  1230  Kot¬ 
untersuchungen  in  Brasilien  zweimal  beim  Menschen  festgestellt  worden  (Brumpt  1922),  ohne  be¬ 
sondere  Störungen. 


Echinorrhynchus  moniliformis  Bremser  1918, 
ein  fingerlanger  Kratzer  in  Darm  von  Nagetieren,  Mäusen,  Ratten,  Hamstern,  hat  seinen  Zwischen¬ 
wirt  in  den  Kerfen  Blaps  mueronala  und  Periphincla  americana.  Die  Larve  konnte  auf  den  Menschen 
übertragen  und  zur  Weiterentwicklung  gebracht  w’erden  (Grassi  &  Calandruccio  1888,  Lühe  1905). 


Neuere  Literatur  über  Akanthozephaliasis. 
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1891  Stiles,  Ch.  W.,  Sur  Fhöte  intermediaire  de  rechinorrhynchus  gigas  en  Amerique.  Comptes 
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5.  Durch  Gordiiden  erregte  Krankheiten. 

Die  Klasse  der  Gordiidcie 

ist  reich  an  Vertretern,  die  als  ungegliederte  Haar würmer  oder  Draht würmer, 
in  getrennten  Geschlechtern  frei  im  Wasser  leben  und  sich  darin  im  Frühjahr  oft 
massenhaft  entwickeln.  Die  gereiften  Würmer  legen  Eier  im  Wasser ;  im  Ei  entwickelt 
sich  eine  mit  Hakenrüssel  versehene  Larve,  die  Wasserinsekten  befällt  und  sich  darin 
einkapselt;  eine  zweite  Entwicklung  macht  die  Larve  in  demselben  Wirt  oder  in 
einem  anderen  Wirt,  Fisch,  durch,  um  nach  vollendeter  Reife  als  geschlechtstüchtiger 
Wurm  am  Grunde  des  Wassers  in  Quellen,  Bächen,  Teichen,  Seen  zu  leben.  Er  ge¬ 
langt  gelegentlich  in  den  Magendarmkanal  des  Menschen,  wenn  dieser  vom  ver- 
wurmten  Wasser  trinkt. 

Außer  dem  Gordius  aquaticus  Linke,  Wasserfadenwurm,  Wasserkalb,  2—4  cm 
lang,  der  in  Deutschland  die  Gräben  und  Teiche  bewohnt,  sind  andere  Wasserfaden¬ 
würmer,  in  Frankreich  Gordius  tricuspidatus ,  Paragordius  violaceus,  in  Italien  Para - 
chordodes  tolosanus ,  Parachordodes  ptistulosus,  in  Chile  Gordius  chilensis  usw.  im 
menschlichen  Magen  gefunden  worden.  Sie  wurden  entweder  bald  wieder  erbrochen 
oder  gelangten  in  das  Gedärrp  und  erregten  mehr  oder  weniger  heftige  Störungen, 
Koliken,  Angstanfälle,  Zittern,  Asthma,  Kopfweh,  Fallsucht. 

Bis  zum  Jahre  1907  hat  Stiles  insgesamt  18  Fälle  von  Gordidiasis  aus  der  Literatur 
gesammelt.  Am  Waldaisee,  an  der  Wolga,  am  Jrtysch  soll  ein  Gordius  aquaticus  von 
Ellenlänge  den  Anwohnern  in  die  Haut  dringen  und  große  Geschwüre  machen 
(Possart).  Vielleicht  sind  Verwechselungen  mit  Filarien  hier  im  Spiele;  etwa  Filaria 
medinensis. 

Die  verschluckten  Würmer  werden  leicht  abgetrieben. 

Literatur  zur  Gordidiasis. 

1912  Leon,  Gordius  aquaticus,  Congrfcs  international  de  pathologie  comparee.  Paris. 

1876  Leuckart,  Rudolf,  Die  menschlichen  Parasiten.  Leipzig. 

1875  v.  Patruban,  Vorkommen  von  Gordius  aquaticus  beim  Menschen.  Wiener  medizinische 
Jahrbücher. 

1907  Stiles,  Ch.  W.,  Three  new  cases  of  infection  of  man  with  horse-hairworm,  paragordius  varius, 
with  summary  of  all  cases  reported  up  to  date.  Hygienic  laboratory  bulletin.  Washington. 
1912  Zschokke,  F.,  Gordius  als  Parasit  des  Menschen.  Zentralbl.  für  Bakteriologie.  63.  Bd. 


6.  Durch  Hirudineen  erregte  Krankheiten. 
Hirudinei,  Blutegel. 

Die  Ordnung  der  Blutegel,  Hirudinei ,  Discophori,  gehört  zur  Klasse  der  Annelidae , 
Gliederwürmer,  die  zum  Teil  im  Süßwasser  und  Seewasser,  zum  Teil  auf  dem  Lande 
leben.  Die  Blutegel  haben  meistens  einen  deutlich  abgeflachten  Körper,  der  am 
Vorderende  einen  Mund  mit  Kiefern  oder  einen  Rüssel,  am  Hinterende  eine  starke 
muskulöse  Haftscheibe  trägt.  Je  nach  der  Form  des  Kopfendes  werden  sie  eingeteilt 
in  Kieferegel,  Gnathobdellidae  und  in  Rüsselegel,  Rhynchobdellidae. 

Linke  kannte  in  der  12.  Auflage  seines  Svstema  naturae  nicht  mehr  als  9  Arten  Blutegel, 
die  er  in  der  einen  Gattung  hirudo  zusammenfaßte;  Moquin-Tandon  (1826)  hat  eine  Klassifikation 
der  Ordnung  Hirudinei  in  Familien  vorbereitet,  der  zufolge  heute  zahlreiche  Arten  und  Unterarten 
unterschieden  werden.  Leuckart  (1901)  unterscheidet  in  der  Familie  der  Gnathobdellidae  die 
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Genera  Hirudo ,  Limnatis ,  Hirudinaria ,  Limnobdella ,  TFät'Onama  als  Süßwasseregel,  Naiantia , 
und  die  Genera  Mesobdella ,  Philaemona ,  Haemadipsa ,  Phytobdella ,  Planobdella  als  Landblutegel, 
Pepiatdia;  in  der  Familie  der  Rhnychobdellidae  unterscheidet  er  die  flaewenfena  und  Placobdella. 
Von  Blutegelarten,  welche  Beziehungen  zur  menschlichen  Pathologie  haben,  kennt  er  mindestens 
vier  Dutzend.  Nur  die  genauer  untersuchten  können  hier  als  Musterbeispiele  angeführt  werden. 

Die  Blutegel  sind  hochentwickelte  Anneliden  mit  Mund,  Schlund,  Darm,  Nervensystem, 
Segmentalorganen,  zwitteriger  Geschlechtsanlage,  mit  Ausnahme  der  H istriobdellidae ,  bei  denen 
die  Geschlechter  getrennt  sind.  Sie  leben  fast  alle  frei,  im  Wasser  oder  an  feuchten  schattigen  Stellen 
auf  dem  Lande.  Im  erwachsenen  Zustande  sind  sie  als  Parasiten,  Commensalen  oder  Mutualisten, 
auf  das  Blut  höherer  Tiere  angewiesen,  schmarotzen  an  Fischen,  Krebsen,  Lurchen  und  besonders 
an  Säugetieren.  Sie  befallen  diese,  sobald  sich  ihnen  dazu  Gelegenheit  bietet.  Bekannt  ist,  wie  die 
in  Teichen  und  Sümpfen  wohnenden  Blutegel  bei  warmem  Wetter  rasch  herbeikriechen,  wenn 
Menschen  oder  Tiere  beim  Baden  oder  Durchwaten  das  Wasser  in  Bewegung  setzen,  und  wie  sie 
dann  junge  Tiere  und  Kinder,  aber  auch  Erwachsene  mit  ihren  Bissen  angreifen.  Während  die 
Kieferegel  die  Haut  mit  dem  saugnapfartig  ausgebildeten  Munde  anfassen  und  mit  drei  kreis¬ 
sägeförmigen  Kiefern  ansägen,  um  das  Blut  zu  saugen,  senken  die  Rüsselegel  ihren  Mund  in  die 
Haut  ein.  Beide  Egelarten  haben  in  der  Umgebung  des  Mundes  und  des  Schlundes  stark  entwickelte 
Speicheldrüsen,  womit  sie  die  Wunde  überschwemmen  und  die  Gerinnung  des  Blutes  verhindern. 
Daher  das  oft  langandauernde  Nachbluten  aus  den  Blutegelwunden. 

Die  Blutegel,  welche  als  Mutualisten  schmarotzen,  gehören  zur  Familie  der  HistriobdrUidae ; 
so  wohnt  Histriobdflla  bomari  van  Beneden  zwischen  den  Eiern  des  Hummers,  die  bis  zum 
Ausschlüpfen  der  Embryonen  am  Bauche  des  Muttertieres  angeheftet  bleiben;  der  Wurm  frißt 
absterbende  Eier  lind  kranke  Embryonen,  die  der  übrigen  Brut  schädlich  werden  könnten,  übt 
also  damit  das  reinigende  Amt  des  Aasgeiers  oder  des  Sehakales  aus.  —  Pisciola  piscium  La- 
marck,  aus  der  Familie  der  Phynchobdcllidae ,  wohnt  an  den  Kiemen  von  Cyprinus ,  Silurus  usw. 

Absichtlich  werden  Blutegel  als  Blutsauger  bei  Mensch  und  Tier  zu  therapeutischen 
Zwecken  verwendet,  bei  Entzündungen,  Rheumatismen,  Gicht,  Hämorrhoiden, 
Menstruationsstörungen,  Krebsgeschwülsten;  in  erster  Linie  Vertreter  der  Art  Hirudo. 

Hirudo  medicinali s  Linnk  1758, 
latrobdella  medicinali s  de  Blainyille  1828, 

Blutegel  schlechtweg,  ßdi/la,  hirudo,  bloedzuiger,  leech,  sanguisuga,  sangsue.  10  bis 
20  cm  lang,  1  —  3  cm  breit;  mit  102  Körperringeln,  mit  80  —  90  Zähnen  in  jedem  der 
drei  großen  freibeweglichen  Kiefer;  drei  vordere,  zwei  hintere  Augenpaare.  Grund¬ 
farbe  schmutzig  gelbbraun  mit  bald  grauem  bald  grünlichem  Anfluge.  An  den  Seiten¬ 
rändern  des  Leibes  ein  brauner  oder  gelblicher  Streifen  mit  schwarzen  Säumen; 
Bauch  blaß  olivenfarbig,  schwarz  gefleckt,  selten  ganz  schwarz.  In  Europa,  Südwest¬ 
asien  und  Nordafrika  einheimisch ;  stellenweise,  besonders  in  Deutschland,  ausgerottet ; 
künstlich  gezüchtet  bis  vor  einigen  Jahrzehnten  in  den  Donaufürstentümern,  in 
Ungarn,  in  Deutschland,  Frankreich.  Nach  dem  Wechsel  der  Färbung  werden  viele 
Abarten  aufgezählt,  nicht  weniger  als  64  (Diesino),  von  denen  die  gebräuchlichsten 
waren:  Hirudo  medicinalis  Savujny,  Sangsue  grise,  deutscher  Blutegel,  und  Hirudo 
officinalis  Saviony,  sangsue  verte,  ungarischer  Blutegel  ;  aus  ihren  Kreuzungen  konnten 
vielerlei  Spielarten  erzielt  werden  (Abb.  131). 

Sie  haben  ihre  Geschlechtsöffnungen  nahe  beieinander  in  der  Mittellinie  des  Vorderleibes, 
paaren  sich;  legen  ihre  Eier  in  das  Wasser  oder  in  die  feuchte  Ufererde,  0—20  Stück  in  einer  festen 
Schale  zusammengeschlossen.  Diese  2  cm  langen  Eierklumpen,  (Wons,  werden  beim  Ablegen  zu- 
sammengekleistert.  Nach  5  -12  Wochen  entschlüpfen  ihnen  sehr  kleine  Egel,  die  langsam  wach¬ 
send  nach  Jahresfrist  geschlechtsreif  werden. 

Wird  der  geschlechtsreife  etwa  zweijährige  Blutegel  einem  Menschen  oder  Tier  an  die  äußere 
Haut  angesetzt,  so  beißt  er,  wenn  er  längere  Zeit  gehungert  hat,  für  gewöhnlich  rasch  an,  saugt 
sich  voll,  bis  er  höchstens  etwa  15  Gramm  aufgenommen  hat,  und  fällt  sodann  ab;  durch  Nach¬ 
blutung  verliert  der  angesogene  Mensch  im  Mittel  nochmals  15  Gramm  Blut.  Die  Verdauung  des 
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Blutes  nimmt  lange  Zeit  in  Anspruch,  im  Glase  12 — 18  Monate;  im  Freien  weniger,  aber  immer 
noch  5—9  Monate.  Aber  schon  nach  zwei  Monaten  wird  der  Egel  wieder  sauglustig. 

Noch  in  der  ersten  Hälfte  des  19.  Jahrhunderts  wurde  der  Blutegel  als  Heilmittel  hoch  ge¬ 
schätzt  ;  in  den  dreißiger  Jahren  wurden  in  London  alljährlich  7  Millionen  gebraucht,  in  den  Pariser 
Spitälern  5— 6 Millionen,  in  ganz  Frankreich  jährlich  34 Millionen;  inDeutschland  wurden  weit  mehr 

Fig.  131. 


Blutegel  gezüchtet  als  gebraucht.  Schon  zu  Ende  des  19.  Jahrhunderts  war  der  Glaube  an  die  Not¬ 
wendigkeit  der  Blutegelanwendung  wie  der  Blutentziehung  überhaupt  gesunken;  aber  heute  redet 
man  kaum  noch  davon;  nur  einige  Reformärzte  möchten  ihn  wieder  zu  Ehren  bringen. 

Seine  Anwendung  war  nicht  ganz  ungefährlich;  immer  ereigneten  sich  Fälle,  in  denen  die 
Blutung  schwer  oder  gar  nicht  zu  stillen  war  und  zum  Tode  führte,  besonders  dann,  wenn  ein  großes 
Gefäß,  etwa  die  Vena  jugularis  oder  die  Vena  cruralis  angebissen  worden  war.  Auch  traten  mit¬ 
unter  schwere  Blutungen  auf,  wenn  der  Egel  bei  unvorsichtigem  Ansetzen  in  ein  Nasenloch,  in  den 

Menge,  Handbuch  der  Tropenkrankhclten.  3.  Aufl.  V.  27 


(W 


Jlirudo  ofjicimlis  (1.  Bauchansicht,  2.  Rückenansicht).  Gescheckte  Abart  (3.  Bauchansicht,  4. 
Rückenansicht),  llirudo  medieinalis  (5.  Bauch-  und  Rückenansicht,  7.  Bißwunde,  8.  und  9.  Kiefer, 
10.  Zähne,  11.  Kokon.  12.  der  Kokon  halbiert). 


418 


G.  Sticker,  W.  Schüffner,  X  H.  Swellengrebel,  Wunnkrankheiten. 


Mund,  in  den  Magen,  in  die  weibliche  Scheide,  in  den  Mastdarm  geschlüpft  war.  In  den  weitaus 
meisten  Fällen  heilte  die  Bißwunde  rasch  ohne  Entzündung  und  Eiterung,  wenn  etwas  Feuer¬ 
schwamm  oder  Baumwolle  oder  zerzupfte  Leinwand  aufgebunden  wurde;  sehr  selten  kam  es  zu 
ausgebreitetem  Gewebszerfall  unter  kaltem  oder  heißem  Brand. 

Daß  der  Blutegel  gelegentlich  beim  Trinken  aus  Teichen  und  Sümpfen  in  den 
Mund  des  Menschen  gelangt  und  dann  gefährlich  werden  kann,  war  schon  im  Alter¬ 
tum  bekannt.  Maimonides  (Hilcoth  Schabbath  II  6)  erlaubt  dem  Juden,  der  einen 
Blutegel  verschluckt  hat,  sogar  am  Sabbat  Wasser  zu  trinken,  damit  er  sein  Leben 
rette.  Die  Prorrhetica  des  Hippokrates  bestimmen:  Wenn  bei  einem  Menschen  im 
Rachen  mehrmals  am  Tage  oder  allnächtlich  Blut  sich  ansammelt,  ohne  daß  Kopf¬ 
schmerz  vorherging  und  ohne  daß  Husten  oder  Erbrechen  oder  Fieber  oder  Brust  - 
schmerz  oder  Rückenschmerz  besteht,  so  sollst  du  Nase  und  Rachen  untersuchen; 
der  Mensch  hat  entweder  ein  Geschwür  in  dieser  Gegend  oder  einen  Blutegel,  fiöf/la. 

Bei  Weidetieren  kommt  das  Eindringen  des  Blutegels  in  die  oberen  Körperweg? 
öfters  vor;  Columella  bespricht  es  in  seinem  Buch  de  re  rustica  (VII  c.  17)  im  ersten 
Jahrhundert,  und  seine  Ratschläge  zur  Abhilfe  werden  in  Deutschland  noch  im  16.  Jahr¬ 
hundert  geschätzt:  der  Eglenbiß  beim  Rinde;  ein  Rohr  einführen,  warm  Öl  eingießen, 
so  fällt  er  ab;  oder  Rauch  von  einer  verbrannten  Maus  oder  warmer  Essig  (Öster¬ 
reicher  1914). 

Außer  Hirudo  medicinalis  und  seinen  Spielarten  wurden  und  werden  noch  andere 
Hirudines  therapeutisch  verwendet;  Uirudo  troctina  Johnson  1816,  in  Spanien, 
Sizilien,  Algier,  galt  in  den  französischen  Apotheken  als  Medizinalblutegel  zweiter 
Qualität  ;  wurde  als  dragon  d’Alger  nach  England  und  Amerika  ausgeführt.  —  Hirudo 
japonica  Whitman  1886,  in  Japan  von  alters  her  in  Gebrauch.  —  Hirudo  siniai 
Blainville,  in  China  von  europäischen  Ärzten  verwendet.  —  Hirudo  asiatica  Blan- 
chard  in  Persien  und  Afghanistan,  auf  Wasserfröschen.  —  Hirudo  hihhhrandti  Bi.an- 
chard,  an  der  ostafrikanischen  Küste  und  am  Viktoria  Nyansa  usw. 

Limnatis  nifotica  Savigny  1820. 

Saaguisuga  aegypttaca.  Moquin-Tandon,  Haemop  in  voran,  Haemopis  equi. 

Der  ägyptische  Blutegel,  Pferdeegel,  sangsue  d’Egypte  (Larrey  1803),  ein  8  bis 
10  cm  langer  Egel,  dessen  Körper  97  Ringel  hat,  trägt  vorne  und  hinten  je  einen 
Saugnapf,  in  der  Mitte  der  vorderen  Sauggrube  30  höckerige  Zähne,  die  beim  An¬ 
beißen  wie  eine  Kreissäge  gebraucht  werden;  der  Bauch  ist  dunkel,  die  Seitenlinien 
gelb,  die  Rücken  meistens  grünlich  gefärbt  und  mit  mehreren  schwarzen  Längs¬ 
streifen  gezeichnet,  die  auch  fehlen  können  oder  durch  Punktreihen  ersetzt  sind. 
In  Südeuropa  nicht  selten,  in  Deutschland  nur  ausnahmsweise  gefunden;  gemein 
in  Nordafrika  und  auf  den  angrenzenden  Küsten  und  Inselgruppen  des  Mittelmeers; 
ferner  in  Armenien  und  Turkestan ;  besonders  häufig  in  Nordpalästina  und  im  Libanon¬ 
gebiet. 

Er  lebt  im  süßen  Wasser,  befällt  die  zur  Tränke  kommenden  Pferde,  Rinder, 
Kamele,  indem  er  mit  dem  Trinkwasser  oder  l>eim  Schwimmen  in  die  Nasenhöhle 
und  den  Rachen  eindringt.  Man  hat  bis  zu  30  Stück  dieser  Blutsauger  im  Maul  und 
Rachen  der  Herdentiere  gefunden;  das  Volk  übertreibt  vielleicht,  wenn  es  sagt, 
6  dieser  Egel  können  ein  Pferd  töten  oder  es  wenigstens  zu  Tode  quälen.  Aber  daß 
er  eine  furchtbare  Plage  für  Pferde  und  Rinder  in  Ägypten  ist,  wird  immer  wieder 
hervorgehoben  (Guyon).  Auch  den  Menschen  befällt  er  nicht  selten;  kleine  Egel  von 
Oxvurengröße  dringen  in  die  Harnröhre,  in  die  Scheide,  setzen  sich  an  der  Lidbindehaut 
(M  asie  1917)  fest;  größere  schlüpfen  in  den  Mastdarm  oder  in  den  Mund.  Den  be¬ 
fallenen  Wirt  verläßt  er  nicht  wieder  nach  vollzogener  Blntaufnahme,  sondern  siedelt 
sich  für  Wochen  und  für  Monate  an.  Die  Angabe,  daß  er  beim  Trinken  in  den  Magen 


i 


II.  Besonderer  Teil.  6.  Durch  Hiradineen  erregte  Krankheiten. 


419 


gelang©  und  dann  wieder  zur  Rachenhöhle  herauf  krieche,  ist  irrtümlich,  er  beißt 
zuerst  in  der  Mundhöhle  oder  in  der  Nasenhöhle  an  und  wandert,  wenn  er  gestört 
wird,  weiter  in  Rachen,  Kehlkopf,  Luftröhre.  An  der  äußeren  Haut  setzt  er  sich 
nicht  fest. 

Wahrscheinlich  ist  der  aluqäh  des  alten  Testamentes,  ßdiUrj  der  Septuaginta,  sanguisuga 
der  Vulgata,  die  heutige  limnatis  nilotica :  Der  Blutegel  hat  zwei  Töchter,  hab!  hab!  gib!  gib!  und 
ist  unersättlich  wie  die  Hölle,  der  Muttermund,  die  Erde  und  das  Feuer  (Proverbia  XXX  15).  — 

Das  französische  Heer  unter  Bonaparte  litt  vom  ägyptischen  Egel  schwer,  als  es  im  Mai  1799 
aus  Syrien  nach  Ägypten  zurückkehrte  und  auf  dem  Wege  von  Gaza  nach  Salehyeh  und  auf  dem 
Wege  durch  die  Wüste  aus  den  Teichen  das  trübe  Wasser  trank,  das  Würmer  und  Blutegel  in  Menge 
beherbergte.  Der  hungernde  Wurm,  nicht  dicker  als  ein  Roßhaar,  schwillt,  wenn  er  sich  voll  Blut 
gesogen  bis  zu  Kleinfingerdicke  an;  er  wurde  von  den  Soldaten,  die  von  Durst  gepeinigt  sich  der 
Länge  nach  am  Rande  der  Teiche  zu  Boden  warfen  und  gierig  das  Wasser  auf  schlürften,  übersehen. 
Mehrere  empfanden  bald  Stiche  im  Schlunde,  dann  ein  schmerzhaftes  Prickeln  in  der  Mundrachen¬ 
höhle,  dem  bald  heftiger  Hustenreiz  mit  klarem  oder  blutig  gefärbtem  Schleimauswurf  und  Brech¬ 
reiz  folgte.  Bei  manchen  sah  man  eine  Anschwellung  der  hinteren  Rachengebilde  und  häufiges 
Blut  speien;  das  Schlucken  wurde  beschwerlich,  das  Atemholen  beengt;  heftige  Erschütterungen 
der  Brust  und  des  Zwerchfelles  beim  Husten  brachten  bedeutende  Blutmengen  hervor.  Die  Leiden¬ 
den  nahmen  von  Tag  zu  Tag  zusehends  ab,  verloren  Eßlust  und  Schlaf,  wurden  unruhig  und  ge¬ 
nasen  nicht,  oder  schwer,  wenn  die  nötige  Hilfe  ausblieb;  einige  gingen  unter  Erstickung  zugrunde. 
Larrey  entdeckte  den  Wurm,  als  er  die  Zunge  mit  einem  Spatel  niederdrückte,  wie  er  hinter  dem 
Gaumensegel  aus  der  Nasenrachenhöhle  hinabhing  und  den  Eingang  der  Kehle  mit  dem  Schwänz¬ 
ende  berührte;  und  er  zog  ihn  mit  einer  krummen  Polypenzange  heraus.  Von  den  Ägyptern  erfuhr 
er,  daß  ihre  Pferde  die  Würmer  beim  Saufen  leicht  in  die  Nasenlöcher  ziehen  und  daß  man  aus  der 
Unruhe  des  Tieres  und  dem  Nasenbluten  auf  die  Schmarotzer  schließt.  Die  Hufschmiede  hätten 
Übung  darin,  die  Pferde  mit  Einspritzungen  von  Salzwasser  und  durch  die  Zange  vom  Wurm  zu 
befreien.  Beim  Menschen  erwies  sich  Gurgeln  mit  Weinessig  oder  Salzwasser,  Einziehen  von  Tabak¬ 
rauch  wirksam  zur  Befreiung. 

Neuere  Mitteilungen  von  Chavasse,  Patrick  Manson  (1900),  Bitter  (1902),  Masterman 
(1908),  Chassin  (1911),  Citelli  (1912),  Zografides  (1913),  Szediak  (1914),  Harting  (1916). 
Kellermann  (1917),  Seyfarth  (1917),  haben  Larrey’s  Angaben  bestätigt. 

Heute  wird  zur  Entfernung  des  Wurmes  der  mit  Tuch  oder  mit  leinenem 
Fingerling  bewehrte  Finger  der  Zange  vorgezogen;  gelingt  der  erste  Versuch  nicht, 
so  macht  man  Einspritzungen  oder  Einträufelungen  von  Salzwasser,  dünner  Salz¬ 
säurelösung,  die  dem  Wurm  zum  Abfallen  zwingen,  so  daß  er  dann  mit  der  Zange 
hervorgeholt  werden  kann.  Betupfen  oder  Betropfen  mit  starker  Kokainlösung  soll 
noch  besser  wirken,  den  Wurm  nach  einigen  Minuten  betäuben  und  am  Entschlüpfen 
verhindern;  gleitet  er  in  den  Magen,  so  wird  er  dort  verdaut,  um  das  Hineinfallen 
des  Wurmes  in  die  Trachea  zu  verhüten,  soll  der  Patient  auf  dem  Rücken  mit  tief- 
hängendem  Kopfe  gelegt  werden.  Egel,  die  in  den  Kehlkopf  eingedrungen  waren,  ent¬ 
fernte  Scott  durch  Laryngotomie. 

Die  Wunde,  die  durch  den  Biß  der  Limnatis  nilotica  gesetzt  wird,  ist  weder  sehr 
schmerzhaft  noch  heilt  sie  schwer.  Gefahr  ist,  wenn  der  Parasit  übersehen  wird; 
dann  schließen  sich  an  die  örtlichen  Beschwerden  die  Zeichen  der  allgemeinen  Ab¬ 
zehrung  an. 

In  Senegambien  bewohnt  Limnatis  mysomelas  Virey  die  Seen;  sie  wird  als 
Medizinalegel  verwendet. 

Im  südasiatischen  Orient  ist  weit  verbreitet  Limnatis  (jranulosa  Saviony,  zwischen 
dem  Golf  von  Persien  und  Neuguinea  in  der  Breite  zwischen  dem  Wendekreis  des 
Krebses  und  dem  10.  Grad  südlicher  Breite,  also  vornehmlich  in  Vorderindien,  Ilinter- 
indien  und  Niederländisch-Indien.  Der  große  Egel,  bis  18  cm  lang,  wird  von  den 
Europäern  nach  Bourbon,  Mauritius  und  nach  den  Antillen  als  medizinischer  Blut¬ 
egel  eingeführt.  Er  verirrt  sich  gelegentlich  Avie  HirwJo  mcdicinaJis  in  den  Hals  des 
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Wasserschlürf ers  oder  in  andere  Gänge  des  menschlichen  Körpers.  —  Einem  acht¬ 
jährigen  Knaben,  der  im  Wasser  steht,  um  Fische  zu  fangen,  schlüpft  ein  Egel  in 
die  Harnröhre,  kriecht  rasch  weiter  in  die  Harnblase  und  erregt  hier  Schmerzen, 
Blutabgang  und  Harnverhaltung.  Im  Hospital  wird  sogleich  der  Versuch  gemacht, 
mittels  Katheder  durch  Salzlösung  mit  Adrenalin  das  Tier  in  der  Blase  zu  töten 
und  herauszuspülen;  erst  nach  wiederholten  vergeblichen  Versuchen  gelingt  es,  den 
Zweck  zu  erreichen;  der  tote  Egel  geht  in  der  dritten  Nacht  mit  dem  Harn  ab, 
10  cm  lang,  1,5  cm  breit  (Mitra  1926). 

In  Java  und  weiter  im  malayischen  Archipel  ist  außerdem  Hirudinarm  javanim 
Wahl  berg  einheimisch,  von  den  Malayen  Li  nt  ah  genannt,  ebenfalls  ein  großer  Egel, 
bis  zu  18  cm  lang  ;  er  lebt  in  den  Abzugsgräben  der  Reisfelder  und  wird  von  den  Ein¬ 
geborenen  wie  von  Europäern  auf  Java,  Sumatra,  Birma  als  Blutsauger  benutzt. 

In  Australien  Limnobdella  australis  Besisto,  15  cm  lang,  1  cm  breit;  in  Mexiko 
und  Kalifornien  Limnobdella  mexicana  Blanciiard,  5  —  8  cm  lang:  verwandte  Arten 
in  Nordamerika. 

In  Asien  verschiedene  Vert reterinnen  der  Gattung  Wkitmania.  insbesondere 

W  hitmania  ferox  Blaxchard, 

Trocheta  subviridi 

ein  20  cm  langer,  bis  2  cm  breiter  Wurm,  der,  ähnlich  wie  Limnatis  nilotica  in  Afrika, 
gelegentlich  Tiere  an  der  Tränke,  Hirsche,  Yaks,  und  auch  badende  Menschen  befällt. 

Von  den  Landblutegeln,  die  in  Asien  und  Afrika,  Ceylon,  Java,  Australien. 
Chile  gefunden  werden,  ist  namentlich  die  Gattung  Haemadipm  Tennknt  1861  be¬ 
kannt,  und  darunter  berüchtigt  die  ceylonische  und  japanische  Art : 

Haemaäipsa  cetjlanica  Moyrix  Taxdox. 

Haemadipsa  japonica  Whitmax,  Hirudo  talagalla  Meyer. 

Wie  die  ganze  Gattung  ein  kleiner,  2  cm  langer,  pferdehaardicker,  fast  dreh- 
runder  Egel,  nach  hinten  etwas  dicker,  im  vollgesogenen  Zustand  flaschenförmig, 
hat  verschiedene  Abarten,  die  in  Farbe  und  Größe  voneinander  ab  weichen,  Haema¬ 
dipsa  ceylanica  var.  unicolor,  var.  punctata ,  var.  vittata ,  var.  jajKtnica  usw. 

Der  ceylonische  Blutegel  kommt  nur  im  Gebirge,  nicht  im  Küstenlande  und  Flach¬ 
lande  vor;  daher  sein  japanischer  Name  yamahiru,  Bergegel.  Er  findet  sich  im 
ganzen  indomalayischen  Gebiet,  in  Vorderindien  bis  zu  den  Höhen  des  Himalaya. 
in  Hinterindien,  Birma,  Tonkin,  auf  den  Sundainseln,  in  China,  Japan,  auf  den 
Philippinen.  Auf  Ceylon  ist  er  seit  jeher  als  Landplage  vom  Eingeborenen  wie  von 
Fremden  gefürchtet.  In  dcic  Regenzeit  bewohnt  er  die  schwülen  Täler  und  die  ge¬ 
mäßigten  Bergländer  aufwärts  bis  zur  Höhe  von  1300  und  1400  m  über  dem  Meer. 
In  größerer  Höhe  wird  er  seltener  ;  aber  noch  in  Himalavatälern,  die  5000  m  über 
dem  Meere  liegen,  wird  er  gefunden.  In  den  südwestlichen  Tälern  und  auf  den  feuchten 
Bergeshalden  kommt  er  das  ganze  Jahr  zum  Vorschein,  oft  in  ungeheuren  Schwärmen; 
in  nordöstlichen  Bergen  verbirgt  er  sich  die  kalte  Jahreszeit  über  unter  Kräutern  und 
abgefallenem  Laub;  an  dürren  Plätzen  übersommert  er  im  Boden,  um  nach  Regen¬ 
fällen  zu  Myriaden  hervorzukommen:  er  bewegt  sieh  rasch  über  dem  Boden,  spannen¬ 
messend  und  springend,  klettert  auf  Gebüsche  und  Bäume,  befällt  schlafende  Tiere 
und  Menschen,  wo  er  sie  wittert.  An  begangenen  Pfaden  wartet  er  auf  seine  Opfer, 
besteigt,  wenn  ihm  Erschütterungen  des  Bodens  das  Herannahen  von  Menschen 
oder  Tieren  ankünden,  rasch  auf  Sträucher  oder  Bäume,  um  sich  von  dort  auf  den 
Ankömmling  herabfallen  zu  lassen  und  sich  an  ihm  festzusaugen. 

Sein  Biß  ist  schmerzlos,  wird  an  und  für  sieh  nicht  gefährlich:  wenn  aber  viele 
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Bisse  in  kurzer  Zeit  dasselbe  Opfer  verwunden  und  schröpfen,  so  kann  dieses  durch 
Blutverlust,  Entkräftung  und  Wundinfekte  zugrunde  gehen;  in  Ceylon  erliegen  all¬ 
jährlich  manche  Lasttiere  und  Zugtiere,  auch  einige  Menschen  diesem  Blutsauger. 
Während  der  Feldzüge  der  Portugiesen,  Holländer  und  Engländer  sind  zahlreiche 
Todesfälle  unter  den  streifenden  Truppen  durch  den  Egel  bewirkt  worden.  Die  Ein¬ 
geborenen,  die  nackt  gehen,  benetzen  die  Egel,  die  sich  ihnen  während  des  Marsches 
im  Walde  anhängen,  mit  ihrem  Speichel,  den  sie  durch  Kauen  von  Betelnußblättern 
und  Ätzkalk  scharf  gemacht  haben,  oder  mit  Zitronensaft,  und  bringen  sie  so  zum 
Abfallen.  Bei  den  Singalesen  ist  es  uralter  Brauch,  Zitronen  bei  sich  zu  führen,  wenn 
sie  durch  die  Wälder  gehen.  Der  unbelästigte  Wurm  saugt  stundenlang.  Dem  Euro¬ 
päer  geben  auch  dicht  anliegende  und  selbst  lederne  Kleider  keinen  sicheren  Schutz, 
da  der  Wurm  durch  die  engsten  Spalten  der  Kleider  seinen  Weg  zur  Haut  findet. 
Hat  sich  der  Egel  vollgesogen,  so  fällt  er  ab.  Das  gewaltsame  Abreißen  des  Egels 
kann,  w'enn  von  seinen  Kiefern  etwas  in  der  Wunde  zurückbleibt,  zu  mehr  oder 
weniger  heftigen  Entzündungen  Anlaß  geben.  Auf  Ceylon  erleiden  die  Eingeborenen 
zahlreiche  Verunstaltungen  und  Verkrüppelungen  durch  ihren  Egel,  den  sie  deshalb 
mehr  fürchten  als  Schlangen  und  Raubtiere. 

Verwandte  der  Haemcidipsa  ceylanica  kommen  in  Indien,  Afrika,  Madagaskar, 
Südamerika,  Chile,  Neuguinea,  Australien  vor.  Sie  haben  dieselbe  Lebensweise  und 
sind  zum  Teil  nicht  weniger  gefürchtet;  Haemadipsa  silvestris  Blanchard  in  Birma 
und  Sumatra;  Haemadipsa  fallax ,  morsitans ,  vagans  Blanchard  auf  Madagaskar. 


Von  den  Rhynchobdellidae  mit  einem  vorstreckbaren  Stechsauger  im  Schlunde 
leben  die  meisten  Gattungen  und  Arten  auf  kleinen  Mollusken,  wenige  an  Fischen, 
Amphibien,  Reptilien;  aber  manche  Arten  befallen,  wenn  sie  erwachsen  sind,  auch 
den  Menschen  und  können  ihm  durch  Stich  und  Blutsaugen  lästig  werden.  Aus  der 
Gattung  der  Haemanteria  de  Filippi  sind  einige  amerikanische  Blutegel  ehemals  zu 
therapeutischem  Zweck  viel  verwendet  worden. 

Haementeria  ghilianii  de  Filippi, 

ein  Riesenblutegel,  der  leicht  zusammengezogen  20  cm  lang,  10  cm  breit  und  8  cm 
dick  erscheint,  ausgezogen  eine  Länge  von  }/>  Meter  erreicht;  er  wird  im  Amazonen¬ 
strom  und  in  den  Sümpfen  an  der  Küste  Guyanas  gefunden.  Aus  Cayenne  wird 
berichtet,  daß  die  Eingeborenen,  welche  die  Sümpfe  bei  Iracoubo  durchwandern 
müssen,  um  in  die  Savannen  zum  Pferdefang  zu  gelangen,  mitunter  dort  Pferde 
und  Rinder  durch  den  Biß  des  Egels  verlieren ;  wenige  Egel  sollen  genügen,  um  ein 
Pferd  oder  Rind  zu  töten. 

Haementeria  offlcinalis  de  Filippi, 

Haementeria  mexicana . 

Egel  von  6  —  8  cm  Länge,  2  cm  Breite,  mit  71  Ringen,  in  den  Gewässern  des 
mexikanischen  Hochtales,  auch  im  Queretaro  und  im  Guadalajara,  erregt  durch 
seine  Bisse  mitunter  bösartige  Vergiftungen.  Auch  therapeutisch  verwendet  hat  er¬ 
schwere  Erkrankungen  bewirkt.  Der  Angebissene  klagt  über  Mattigkeit  in  den  Armen 
und  Beinen,  die  sich  rasch  dem  ganzen  Körper  mitteilt,  begleitet  von  Stechen  und 
Jucken  in  der  Haut.  Auf  der  Haut  erscheinen  weiße  und  scharlachrote  Flecken  in 
unregelmäßiger  Zeichnung,  daneben  zahlreiche  kleine  Bläschen,  Urticaria  oder 
Erythema  multiforme.  Das  Gesicht  des  Kranken  schwillt  an.  der  Kranke  klagt  ül>er 
Ohrensausen,  Herzklopfen,  innere  Unruhe,  Nebel  vor  den  Augen,  Schwindel,  bekommt 
Erbrechen  und  fällt  wie  vom  Schlagfluß  getroffen  hin.  ln  anderen  Fällen  bricht 
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kalter  Schweiß  aus,  und  der  Kranke  wird  ohnmächtig,  mit  oder  ohne  Hautausschlag. 
Ob  der  einzelne  Egel  zu  solcher  Vergiftung  durch  ein  besonders  heftiges  Sekret  seiner 
Speicheldrüsen  (Garrone  1865)  die  Ursache  ist,  oder  ob  eine  besondere  Idiosynkrasie 
der  Patienten  dazu  gehört,  ist  noch  nicht  entschieden;  nach  Jimixez  (1865)  ist  der  Egel 
in  der  Fortpflanzungszeit  besonders  giftig. 

Bei  alledem  ist  Haementeria  ofjicinalis  in  Mexiko  bis  zum  heutigen  Tage  ein 
wichtiger  Bestandteil  der  Materia  medica  und  wird  von  wilden  Heilbeflissenen  beim 
Volke  in  Ehren  erhalten,  wie  oft  auch  seiner  Anwendung  schwere  Erkrankungen  und 
sogar  Todesfälle  folgen. 
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Rückfallfieber. 

Vollständig  miigearhcitet  von 
Dr.  Heinrich  Rüge,  Marinestabsarzt,  Hamburg. 

Mit  89  Figuren  im  Text  und  2  Ausklapptafeln. 


L  Bezeichnungen  der  Krankheit  und  Allgmeingeschichtliches. 

Das  Rückfallfieber  ist  eine  über  den  ganzen  Erdball  verbreitete,  durch  im  Blut 
kreisende  Spirochäten  hervorgerufene  Infektionskrankheit.  Den  in  bestimmten  Zeit- 
abständen  auftretenden  Fieberanfällen  verdankt  die  Krankheit  ihren  Namen  in  allen 
Kultursprachen  (französisch:  Fievre  recurrente,  englisch:  Relapsing  fever  oder  Tick 
fever,  spanisch:  Fiebre  recurrente). 

Zuerst  ist  bei  J.  Rutty  im  Jahre  1739  eine  Krankheit  als  ,,a  five  day’s  fever 
with  relapses“  beschrieben,  die  zweifellos  mit  R.  übereinstimmt.  Im  Laufe  des 
19.  Jahrhunderts  haben  gelegentlich  zahlreicher  Epidemien  in  Irland,  Schottland 
und  England  englische  und  schottische  Autoren  (Mirchison  u.  a.)  über  das  Krank¬ 
heitsbild  Licht  verbreitet.  Seine  scharfe  Umgrenzung,  vor  allem  seine  Ausscheidung 
aus  der  Gruppe  der  typhösen  Erkrankungen  vollzog  sich  jedoch  erst,  nachdem  1868 
Obermeyer  eine  Spirochäte  im  Blut  der  Rückfallfieberkranken  sah  (veröffentlicht 
1873),  und  bald  darauf  die  Pathogenität  des  Rückfallfieberblutes  durch  Über¬ 
tragungsversuche  von  Münch  (1874),  Moozutkowski  (1889)  und  Metschnikoff 
erwiesen  war.  Die  Entdeckung  Obermeier’s  kann  besonders  für  die  Tropenmedizin 
insofern  nicht  hoch  genug  eingeschätzt  werden,  als  sie  zum  erstenmal  den  Nachweis 
eines  krankheitserzeugenden  Erregers  im  Blut  erbrachte.  Auf  dieser  Entdeckung 
fußen  mehr  oder  weniger  fast  alle  Fortschritte,  die  zur  genauen  Erkennung  vieler 
Tropenkrankheiten  geführt  haben.  Am  Ende  des  19.  und  im  Anfang  dieses  Jahr¬ 
hunderts  häufen  sich  die  Berichte  über  mit  R.  gleiche  Erkrankungen  aus  allen 
Gegenden  der  Erde.  Besonders  die  Erforschung  des  afrikanischen  Zecken¬ 
fiebers  bringt  die  Frage  in  Fluß,  inwieweit  die  Erreger  der  in  den  einzelnen  Welt¬ 
teilen  auf  tretenden  Fieberformen  art  verschieden  sind. 

Es  läßt  sich  heute  nur  soviel  sagen,  daß  man  wohl  zwei  große  Gruppen  des 
Rückfallfiebers  nach  seinen  Überträgern  unterscheiden  kann  und  zwar: 

1.  das  durch  Läuse  (und  Wanzen)  übertragene  Rückfallfieber 

a)  das  europäische  Rückfallfieber, 

b)  das  asiatische  Rückfallfieber,  (chinesische,  indische,  türkische;  das  persische 
Rückfallfieber  wird  anscheinend  durch  Zecken  und  Läuse  übertragen), 

c)  das  nordafrikanische  Rückfallfieber,  das  allerdings  allem  Anschein  nach 
auch  durch  Zecken  vermittelt  werden  kann; 


2.  das  Zeckenfieber 

a)  das  spanische  Rückfallfieber 

b)  das  zentralafrikanische  Rückfallfieber, 

c)  das  nord-  und  mittelamerikanische  Rückfallfieber, 

d)  das  südamerikanische  Rückfallfieber  (Grenze:  ?),  das  indessen  auch  durch 
Läuse  übertragen  wird  (s.  Peru). 

Bates  &  St.  John  folgen  der  Einteilung  der  Zoologen,  nach  denen  das  Vor¬ 
kommen  jeder  Tierart  an  eine  der  sechs  Zonen  gebunden  ist,  und  schlagen  auf  Grund 
dieser  Einteilung  folgendes  Schema  vor: 

1.  Palaearktische  Zone  (Europa,  Nordasien,  Nordafrika):  Sp.  eher tm irr i,  var . 

Sp.  berbera ,  Sp.  hispanica. 

2.  Orientalische  Zone  (Indien,  Siam,  Malaiischer  Archipel,  China,  Philippinen, 

Japan):  Sp.  carteri. 

3.  Australische  Zone  (Australien,  Neu-Guinea,  Polynesien):  Sp.  1 

4.  Äthiopische  Zone  (Zentralafrika,  Arabien):  Sp.  duttoni. 

5.  Nearktische  Zone  (Nordamerika,  nördliches  Mexiko):  Sp.  novyi. 

6.  Neotropische  Zone  (Zentral-  und  Südamerika):  Sp.  panamensis ,  seu  vem- 

zuelensis,  seu  neotropiealis . 

Die  morphologische  Bestimmung  und  die  serologische  Erforschung  haben  bisher 
zu  keinem  abschließenden  Ergebnis  geführt.  Es  erscheint  nur  soviel  erwiesen, 
daß  die  Sp.  obermeieri  und  die  Sp.  berbera  eine  engere  Verwandtschaft  auf  weisen 
als  die  anderen  Sp.  untereinander.  Die  Stellung  der  Sp.  hispanica  zu  diesen  beiden 
ist  noch  nicht  bestimmt  (s.  a.  S.  462). 

Ein  entscheidender  Aufschwung  in  der  Behandlung  knüpft  sich  an  den  Namen 
P.  Ehrltch. 


II.  Ätiologie. 

Die  Erreger  aller  Rückfallfieberformen  sind  einander  eng  verwandte  Spiro¬ 
chäten  (Spironemen,  Spiroschaudinnien)  und  stellen  bei  den  verschiedenen  Krank¬ 
heitsformen  verschieden  lange  (6 — 45  p),  feine  Fädchen  vor,  die  im  schnell  getrockneten 
Ausstrich  des  Blutes  unregelmäßige,  in  langsam  getrocknetem  regelmäßige,  ver¬ 
schieden  weite  und  zahlreiche  wahrscheinlich  präformierte  spiralige  Windungen 
erkennen  lassen.  Sie  haften  an  den  Erythrozyten  und  entziehen  ihnen  Hämoglobin, 
ohne  in  sie  einzudringen.  Sie  zeigen  lebhafte,  hauptsächlich  rotierende  und  bohrende 
Eigenbewegungen,  namentlich  auf  der  Höhe  des  Fiebers.  Bei  der  Sp.  carteri  wiesen 
Bhandarkar,  Purushottamshingh  Bais  &  Bhagwhat  Geißeln  nach.  Es  fanden  sich 
an  jedem  Ende  ein,  manchmal  auch  zw'ei  Geißelfäden.  Sie  vermehren  sich  durch 
Querteilung  (Zuelzer,  Buschke  &  Kroö,  Bates,  St.  John  &  Dünn,  Mafzinowsky,  Bjelo- 
koff  &  Schuhalter,  Sterling-Okunjewski  u.  a.).  Neuerdings  wird  von  Aristo wsky 
&  Hoelzer  sowie  Marzinowsky  u.  a.  auf  die  sog. ,, Einrollungsformen“  (Fig.  141  —  143) 
hingewiesen,  die  als  Ruhe- oder  Dauerformen  anzusehen  seien.  Als  Begründung  führt 
M.  an,  daß  sie  zur  Zeit  der  Antikörperbildung  auftreten  und  daß  eine  Salvarsan- 
behandlung  gegen  Einrollungsformen  wirkungslos  sei.  Auch  Henning  beschreibt  Ein- 
rollungs-  und  Stäbchenformen  bei  der  Mäuserekurrens,  die  er  fast  ausschließlich  in  den 
Gefäßkapillaren  von  Leber  und  Milz  nachwcisen  konnte,  wenn  das  peripherische  Blut 
bereits  keine  Erreger  mehr  enthielt.  Sterling-Okunif.wski  konnte  diese  Formen 
gleichfalls  beobachten.  Allerdings  gibt  er  an,  daß  sie  nach  den  Sa lvarsän gaben 
auftreten  und  hält  sie  dementsprechend  mehr  für  Degenerationsformen.  Das  gleiche 
gilt  wohl  auch  für  das  sog.  Granulat ionsstadium  der  Sp.  (Tonn),  in  dem  Leisiiman, 
Hindle,  Balfour  u.  a.  eine  besonders  lebensfähige  Form  der  Sp.  zu  erblicken  ver- 
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meinten.  Kennedy  glaubt,  in  den  KuPFFER’schen  Sternzellen  der  Leber  bei  einem 
tödlich  verlaufenen  Fall  von  mesopotamischem  R.  Entwicklungsstufen  der  Sp.  gesehen 
zu  haben.  Wahrscheinlich  hat  es  sich  hierbei  um  phagozytierte  Sp.  gehandelt  oder 
um  Sp. -Trümmer,  da  Kartacheff  eine  Phagozytose  der  Mononukleären,  selten  der 
Polynukleären,  wahrnehmen  konnte.  Auf  diese  Tätigkeit  hin  leitet  er  die  Ver 
mehrung  der  Einkernigen  während  der  Krise  ab.  Ardin-Deltail  &  Derkieu  beschreiben 
30 — 40  n  große  Formen  mit  1,5 — 3,5  langen  Ausstülpungen,  die  einen  Kern  ent¬ 
hielten.  Aus  diesen  Gebilden,  die  sie  im  Blut  und  Liquor  Schwerkranker  fanden, 
sollen  sich  die  Spirochäten  ähnlich  wie  nach  der  Ansicht  von  Balfour,  Leishwan, 
Hindle  u.  a.  entwickeln.  Es  bildeten  sich  angeblich  zunächst  Stäbchen,  die  dann 
Spirochätenform  annähmen.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  bei  diesen  Befunden, 
die  bisher  nirgends  bestätigt  sind,  um  Zelltrümmer  und  Kunstprodukte.  Ferner 
berichtet  Kennedy  über  sog.  Knospen  bei  R. -Spirochäten  und  meint,  daß  diese 
Knospung  in  irgendeiner  Weise  an  der  Vermehrung  der  Sp.  beteiligt  sei.  Auch 
Busch ke  &  Kroö  bemerkten  im  Gehirn  von  Rekurrensmäusen  an  den  Enden  der 
Spirochäten  derartige  Körnchen.  Wo  sich  nun  die  Körnchen  fanden,  erwies  sich 
das  Gehirn  als  infektiös.  Eine  Züchtung  dieser  Körnchen  mißlang  bisher.  Be- 
tances  faßt  diese  sog.  Spirochaetengranula  als  Körperchen  verschiedenster  Herkunft 
auf.  Derartige  Gebilde  fanden  Marchoux  &  Couvy  reichlich  in  0.  vesper  tilionis , 
Rhipicephalus  ricinus  und  Laelaps  echidninus  und  sprechen  ihnen  infolgedessen 
jegliche  Bedeutung  als  etwaige  Entwicklungsform  ab. 

Die  Spirochäten  überschwemmen  nach  Schellack  das  Blut  der  Kapillargebiete 
aller  Organe,  sind  mehr  oder  weniger  zahlreich  während  des  Fiebers,  gar  nicht  oder 
spärlich  vorhanden  z.  Z.  der  Krise  oder  in  fieberfreier  Zwischenzeit.  Bei  manchen 
Fällen  sieht  man  während  des  ersten  Anfalls  keine  Erreger,  sondern  erst  im 
nächsten  Anfall.  Über  ihre  Verbreitung  in  den  Gewebszellen  und  Leukozyten  vgl. 
Abschnitt  über  pathologische  Anatomie. 

Für  ihren  Nachweis  im  Blut  ist  demnach  die  Zeit  des  Fieberanfalls  am  günstigsten.  Mosklli 
bemerkte  während  des  fieberfreien  Intervalls  bei  sudanesischer  Rekurrens  stets  Sp.  Da  die  Lebens¬ 
fähigkeit  der  Spirochäten  im  frischen  Präparat  bei  genügendem  Abschluß  einige  Tage  währt,  so 
sei  auf  die  Vorsichtsmaßregeln  beim  Anfertigen  des  Präparates  hingewiesen. 

A.  Spirochätennachweis  in  ungefärbtem  Zustand. 

Ein  Tröpfchen  Blut,  zwischen  gut  gereinigtem  Objektträger  und  Deckglas  ausgebreitet, 
wird  bei  guter  Abblendung  untersucht.  Auch  hängender  Tropfen  kann  benutzt  werden.  Man 
sieht  schlanke,  korkzieherartig  gewundene  Gebilde,  die  lebhaft  die  Blutkörperchen  durcheinander¬ 
wirbeln. 

Im  Laufe  der  Zeit  sind  zahlreiche  Färbemethoden  aufgekommen,  von  denen 
die  wichtigsten  aufgeführt  werden  sollen. 

B.  Zur  Darstellung  der  Vitalfärbung  bedient  man  sich  der  verschiedensten  Methoden, 
drei  einfache  Arten  seien  kurz  geschildert: 

1.  Toyoda  verfährt  in  der  Weise,  daß  er  einen  dünnen  Blutstropfen  auf  einem  Objektträger 
ausbreitet,  mit  einem  Deckglas  bedeckt  und  dann  einen  Tropfen  Methylenblaulösung  darunter 
fließen  läßt. 

2.  Weltmann  streicht  einen  Tropfen  konzentrierter  alkoholischer  Methylenblaulösung  oder 
Fuchsinmethylenblaulösung  ähnlich  wie  einen  Blutstropfen  auf  einem  warmen  Objektträger  aus 
und  legt  auf  diese  Farbschicht  ein  mit  Blut  beschicktes  Deckgläschen.  Die  blau  gefärbten  Sp. 
heben  sich  leicht  von  den  gelblichgrünen  Erythrozyten  ab. 

3.  Wolff  mischt  einen  Tropfen  Blut  mit  zwei  Tropfen  n/l()  Normalnatronlauge  und  einem 
Tropfen  LÖFFLER’schen  Methylenblau.  Die  .Mischung  wird  im  hängenden  Tropfen  untersucht. 
Durch  vorheriges  Zentrifugieren  lassen  sich  die  Sp.  anreichern. 


Fig.  132. 


Fig.  133.  427 
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Europäisches  Rückfallfieber,  Sp.  obermeieri. 
Dicker  Tropfen.  Etwa  OOOfach  vergrößert. 
Original1).  (Leuchtbild  nach  E.  Hoffmann- 
Keining.) 


vi? 


Sp.  hispanica.  Dicker  Tropfen  Mäuseblut.  400  fach 
vergrößert.  Original. 


Fig.  134. 


Sp.  berbera  s.  marocana.  960fach  vergrößert. 
Original. 


Sp.  persica.  9G0fach  vergrößert. 
Original. 


*)  Sämtliche  mit  „Original“  bezeichneten  Abbildungen  wurden  von  F.  Plett,  Hamburg  angefertigt. 
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Fig.  137. 


Sp.  duttoni.  Vergrößerung  960mal.  Ausstrich  mit 
Cyanochin  gefärbt.  Original. 


Fig.  139. 


Fig.  140. 


Amerik.  Rekurrensspirochäten 
im  Menschenolut. 
Laboratoriumsinfektion. 
(Nach  Mühlens.) 


Indische  Rekurrensspirochäten 
im  Menschenblut. 

(Nach  Mühle'ns.) 


Fig.  138. 
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Sp.  'duttoni.  Dicker  Tropfen.  Dr.  Rüge  pinx.  Vergr.  etwa  600. 


Fig.  141. 


Sp.  duttoni.  Einrollungsform  (Beginn).  1500 fach 
vergrößert.  Original. 
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Sp.  duttoni.  Einrollungsform  (fortgeschritten). 
1500 fach  vergrößert.  Original. 


Sp.  duttoni.  Einrollungsform  (vollständig).  1500 fach 
vergrößert.  Original. 
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II.  Ätiologie. 

0.  Spirochätennachweis  im  gefärbten  Ausstrich: 

1.  nach  Becker 

a)  RüGE’sche  Lösung  1  Minute 

(Eisessig  1,0 

Formalin  40%ig  20,0 

Aqua  dest.  100,0). 

b)  Beizen  mit  einer  10%igen  Tanninlösung.  y2  Minute  über  Flamme  erwärmen,  bis  leichte 
Dämpfe  aufsteigen.  (Es  empfiehlt  sich,  der  Tanninlösung  zur  besseren  Haltbarkeit 
soviel  Karbol  zuzusetzen,  daß  eine  l%ige  Karbollösung  entsteht.) 

c)  Abspülen  mit  Wasser. 

d)  Nachfärben  mit  ZiEHL’schem  Karbolfuchsin 

(Acid.  carbol.  5%  100,0 

gesättigte  alkohol.  Fuchsinlösung  10,0). 

Die  Spirochäten  erscheinen  rot.  Mühlens  und  Schneemann  empfehlen  diese  Färbung  als 
sehr  zuverlässig. 

2.  nach  Cergueira 

a)  Fixieren  mit  90%igem  oder  absolutem  Alkohol,  1  Min 

b)  Abgießen,  trocknen. 

c)  Aufgießen  einer  Lösung  von: 

Tannin  puriss.  5,0 

Acid.  acet.  glac.  4,0 

Alk.  abs.  oder  90%  50,0 
Aqua  dest.  50,0 

Erwärmen,  bis  Dämpfe  aufsteigen  —  30 — 60  Sek.  — 

d)  Abspülen  mit  Wasser. 

e)  Nachfärben  mit  ZiEHL’schem  Karbolfuchsin,  Erwärmen,  bis  Dämpfe  aufsteigen  etwa 
10—20  Sekunden. 

f)  Abspülen,  trocknen. 

Die  Spirochäten  sind  dunkelrot. 

3.  nach  Giemsa 

a)  Fixieren  mit  Methylalkohol  10  Min.  oder  mit  Ätheralkohol  absol.  ää  5  Min.,  trocknen 
lassen. 

b)  Aufgießen  einer  Lösung  von  1  Tropfen  GiEMSA-Lösung  auf  einen  ccm  (leicht  alkali¬ 
sierten)  destill.  Wassers, 

c)  y2—  %  Stunde  färben, 

d)  unter  scharfem  Wasserstrahl  abspülen  und  trocknen. 

Die  Spirochäten  erscheinen  hell-  bis  dunkelviolett.  —  Newcomb  warnt  vor  Abspülen  mit 
sauerem  Wasser,  da  es  die  Sp.  entfärbt. 

4.  nach  Griessbach 

a)  kurze  Fixierung  über  der  Flamme. 

b)  Übergießen  mit  5%  Kaliumpermanganatlösung  5  Min. 

c)  Abspülen. 

d)  Nachfärben  mit  Karbolfuchsin  (1:10)  2  Min. 

Die  Spirochäten  erscheinen  rötlichbraun. 

5.  Schnellfärbung  nach  Mehta 

V2  Min.  Karbolfuchsin,  abspülen,  trocknen,  kein  vorheriges  Fixieren.  —  Spirochäten 
sind  dunkelrot.  —  Diese  Methode  erscheint  für  Massenuntersuelningen  sehr  geeignet. 
(Sinton  fixiert  vorher  kurz  mit  Alkohol.) 

6.  nach  Motais 

a)  Auf  tropfen  auf  das  unfixierte  Präparat  von  15  Tropfen  folgenden  Gemischeft 
Methylenblau  Höchst  1,0  2 

Eos  in  Höchst  0,4  2 

Methylenalkohol  40,0  1  Die  Stoffe  werden  in  der  angegebenen  Reihen- 

Alkohol  absol.  80,0  3  folge  gelöst. 

Glyzerin  3,0  4 

Sol.  argent.  nitr.  ammon.  3,0  5 
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b)  Präparat  mit  Schichtseite  und  Färbeflüssigkeit  nach  unten  in  ein  Gefäß  mit  15  ccm 
Aqua  dest.  legen  und  noch  5 — 10  Min.  nachfärben.  Abspülen,  trocknen. 

Die  Spirochäten  erscheinen  blauviolett.  —  Herstellung  der  Sol.  arg.  nitr.  ammon.:  Arg.  nitr. 
1,0,  Aqua  dest.  2,0,  kalt  lösen.  Ammoniak  hinzufügen,  bis  brauner  Niederschlag  entsteht.  Dieser 
hellt  sich  plötzlich  auf.  Warten,  dann  ganz  vorsichtig  wieder  Liqu.  ammon.  caust.  bis  zur  Opales¬ 
zenz  dazufügen. 

7.  nach  Ren  au  x 

a)  Fixieren  mit  RruKSeher  Lösung  (s.  o.)  2 — 4  Min. 

b)  Abgießen. 

c)  Gesättigte  Lösung  von  Pikrinsäure  in  95%igem  Alkohol  10  Min. 

d)  Abspülen. 

e)  Karbolgentianaviolett  oder  Ziehi/s  Karbolfuchsin  2  Min. 

f)  Trocknen,  abspülen. 

Die  Spirochäten  erscheinen  dunkelviolett  oder  dunkelrot. 

8.  Vergoldungsmethode  nach  van  de  Velde 

a)  1  Min.  Lösung  A  (RuGE'sehe  Lösung  s.  o.). 

b)  Abspülen  mit  Wasser,  dann  mit  destill.  Wasser. 

c)  Lösung  B  1/2  Min.,  leicht  erwärmen. 

d)  wie  b. 

e)  Lösung  C  1  Min.  leicht  erwärmen. 

f)  Abspülen  mit  Wasser. 

g)  in  Lösung  E  stellen,  bis  Violettfärbung  eint  ritt  und  die  Braunfärbung  verscbwindei. 

h)  Lösung  F  */4  Min. 

i)  Gut  abspülen. 

k)  Trocknen,  einbetten  in  Kanadabalsam. 

Erforderliche  Lösungen : 

Lsg.  B.  Karbol  1,0  Lsg.  C.  Arg.  nitr.  0,25  Lsg.  J).  Goldchlorid  1.0 

Tannin  5,0  Aqua  dest.  100,0  Aqu  dest.  100,0 

Aqua  dest.  100,0  Liqu.  ammon.  caust.  XI  Tr. 

Lsg.  E.  Aqua  dest.  10,0  Lsg.  F.  Xatr.  thiosulf.  5,0 

Lsg.  D.  III  Tr.  Aqua  dest.  100,0 

Aeid.  aeet.  glac.  III  Tr.  Lsg.  G.  IM  Tr. 

Lsg.  G.  Konzentrierte  Lösung  von  Xatr.  sulf. 

9.  nach  Toyoda 

a)  Fixierung  nach  Weidenreich-Hoffmann  &  Halle. 

I.  10  ccni  10%ige  Osmiumsäurelösung  mit  2  Tr.  Eisessig  versetzen. 

II.  Sauberen  Objektträger  2  Min.  über  das  Gemisch  halten. 

III.  Auf  vorbehandeltem  Objektträger  Blut  ausstreichen. 

IV.  2 — 3  Min.  abermals  über  Gemisch  fixieren. 

V.  Präparat  in  stark  verdünnte  Kaliumpermanganatlösung  (hellweinrot)  1  Min.  legen. 

b)  Mit  Wasser  auswaschen. 

c)  Färbung  nach  Giemsa. 

Die  Spirochäten  erscheinen  dunkel  violett. 

10.  nach  Yak  im«  ff 


Aeid.  acet.  glac. 

2,0 

Aeid.  carb.  crist. 

2,0 

Formal  in 

2,0 

Tannin 

5,0 

Alkohol  abso!. 

50,0 

Aqua  dest. 

40,0 

Im  Reagenzglas  etwas  dieser  Lösung  zum  Kochen  erhitzen,  heiße  Lösung  aufg'eßen,  stehen 
lassen  bis  zum  Erkalten  und  dann  mit  5%iger  Silbernitratammoniaklösung  nachfärben  (Rp.  s. 
Färbung  ü). 

Die  Spirochäten  erscheinen  schwarz  bzw.  schwarzbraun. 

11.  Tuschey  er  fahren  nach  Brrnu  sog.  Negativverfahren. 


II.  Ätiologie. 
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1  Tropfen  der  zu  untersuchenden  Flüssigkeit  wird  mit  der  gleichen  Menge  unverdünnter 
oder  höchstens  1:1  verdünnter  Ausziehtusche  zu  einer  feinen  Schicht  ausgestrichen. 

Spirochäten  weiß  auf  schwarzem  Grund. 

Noch  klarere  Bilder  erhält  man,  wenn  man  statt  Tusche  unverdünnte  Zyanochinlösung 
nach  Eisenberg  nimmt.  Die  Spirochäten  erscheinen  gleichfalls  wreiß  und  heben  sich  von  dem 
hellblauen  Grunde  sehr  deutlich  ab  (s.  Fig.  137  S.  428). 

12.  Dicker  Tropfen. 

Bei  spärlichem  Vorhandensein  der  Erreger  zeitigt  der  dicke  Tropfen  immer  noch  die  besten 
Ergebnisse  (Buge,  Ross,  Koch,  Dempwolff,  Mühlens). 

a)  Lufttrockene  dicke  Blutstropfen  (1 — 2  Std.  unter  Fliegenschutz). 

b)  ohne  vorheriges  Fixieren  mit  GiEMSA-Lösung  1  Tropfen  auf  1  ccm  Aqua  dest.  be¬ 
decken.  1/2 — 1  Std.  einwirken  lassen. 

c)  vorsichtig  abgießen,  in  Wasser  tauchen. 

d)  trocknen  lassen,  nicht  zwischen  Fließpapier! 

Moselli  wendet  bei  spärlich  im  Blute  kreisenden  Erregern  folgendes  Verfahren  an:  10  ccm 
Blut  entnehmen  und  mit  Zitratlösung  versetzen,  dreimal  scharf  zentrifugieren,  von  der  überstehen¬ 
den  klaren  Flüssigkeit  Ausstriche  allfertigen  und  färben.  S.  a.  das  Verfahren  von  Schüffner  & 
Sieburgh  im  Nachtrag  zur  WEiL’schen  Krankheit  S.  593. 

Zum  Schluß  sei  noch  auf  die  Leuchtbildmethode  nach  Hoffmann-Keining  hingewiesen, 
welche  die  Spirochäten  bei  giemsagefärbten  Präparaten  ausgezeichnet  zur  Darstellung  bringt. 

D.  Spirochätennachweis  mittels  Dunkelfeld. 

Dunkelfeldverfahren.  Für  Auffindung  der  Spir.  im  ungefärbten  wie  im  gefärbten  Prä¬ 
parat  ist  die  Dunkelfeldbeleuchtung  geeignet.  Bei  richtiger  Anwendung  der  Dunkelfeldblende 
können  sie  silberglänzend  hervortretenden  Exemplare  auch  bei  spärlichstem  Vorhandensein  kaum 
übersehen  werden.  (Literatur  bei  F.  W.  Oklze.) 

E.  Zur  Darstellung  der  Geißeln  lassen  sich  die  Methoden  von  Löffler,  Zettnow  und  Ni- 
colle  &  Morax  benutzen  (Bhandarkar,  Purushottamshingh,  Bais  &  Bhagwhat). 

Pons  und  Vervoort  empfehlen  sorgfältiges  Untersuchen,  da  sich  gelegentlich  im  Blut  spiro¬ 
chätenähnliche  Gebilde  und  Formen  finden,  die  leicht  zu  Verwechslungen  Anlaß  geben  können, 
das  gleiche  gilt  für  die  Rückenmarks-  und  Gehirnflüssigkeit  besonders  von  Tieren  (Adams,  Black¬ 
block  &  M’Cluskie). 

In  Gewebeschnitten  gelingt  der  Parasitennachweis  mit  der  Gie ms a -Färbung 
und  der  Versilberungsmetliode  von  Lkvaditi,  die  besonders  von  Jahxel  sehr  aus¬ 
gebaut  ist. 

1.  Giemsa 

a)  Einlegen  dünner  5  mm  dicker  Stücke  in  Sublimatalkohol,  nach  24  Std.  wechseln,  dann 
beliebig  lange  liegen  lassen  (kalt  gesättigte  Sublimatlösung  2  Teile,  Alkohol,  absol.  1  Teil). 

b)  Überführen  in  steigenden  Alkohol,  Xylol,  Einbetten,  Schneiden. 

c)  Schnitt  in  Xylol,  absteigende  Alkoholreihe  und  in  dest.  Wasser  bringen. 

d)  für  10  Min.  in  folgende  Lösungen: 

Jodicali  2,0  oder  sehr  verdünnte  Jodtinktur 

Aqua  dest.  100,0  Tct.  jodi  10%  1,0 

LuGOL’sche  Lsg.  3  ccm  Alkohol  60%  100,0. 

e)  Abwaschen  mit  destill.  Wasser. 

f)  10  Min.  0,5%ige  wässerige  Lösung  von  Natriumthiosulfat. 

g)  Abspülen. 

h)  Färben  mit  1  Tropfen  Farblösung  auf  1  ccm  Aqua  dest.,  nach  3/4  Std.  erneuern  und 
5 — 24  Stunden  nachfärben  lassen. 

i)  Abspülen  in  Aqua  dest. 

kl  Hindurchführen  durch:  Azeton  95  -f-  Xylol  5 

70  -'r  ,,  30 

„  70  +  „  30 

Einbetten  in  Neutralbalsam  oder  Paraffin,  liquidum.  Bei  der  Arbeit  sind  Metallpinzetten 
peinlichst  zu  vermeiden! 


432 


H.  Rüge,  Riiekfallfieber. 


2.  Jahxel,  für  Nervensystem. 

и)  möglichst  alte  formalinfixiertc  Stücke  2—4  mm  groß. 

b)  Auswaschen  1—3  Tage  in  Wasser. 

c)  ,,  1—3  ,,  „  Pyridin. 

d)  ,,  2—3  ,,  Wasser,  bis  Pyridingeruch  verschwunden. 

e)  u.  U.  Stücke  einige  Tage  in  5—10%  Formalin  überführen  und  dann  wieder  wässern. 

f)  l%ige  Urannitratlösung  in  Aqua  dest.  bei  37°  %— 1  Std. 

g)  Auswaschen  in  Aqua  dest.  24  Std. 

h)  3—8  Tage  absoluter  Alkohol. 

i)  in  destill.  Wasser  legen  bis  zum  Untersinken. 

к)  in  l,5%ige  Silbernitrat lösung  bringen  für  5  8  Tage  in  dunkler  Flasche. 

1)  Kurze  Zeit  in  Aqua  dest.  wässern,  nicht  unbedingt  erforderlich. 

m)  Reduzieren  in  Pyrogallolosäureformol  1—2  Tage. 

(Pyrogallussäure  7,0 

Formal  in  5,0 

Aqua  dest.  91,0.) 

n)  Auswaschen  in  Aqua  dest.,  Alkohol,  Xylol,  Kinbetten  in  Paraffin,  Schneiden,  dann 
wie  üblich  weiter  behandeln. 

Neuerdings  verwendet  Jahxel  eine  0,2% ige  Lösung  von  Uransulfat  und  nachher  als 
Entwickler  das  von  Levaditi  &  Manoieliax  angegebene  Gemisch. 

Für  andere  Organe  nimmt  man  zweckmäßig  eine  Urannitratlösung  von  0,1—  0,2%. 

Die  Züchtung  der  R.- Spirochäten  bereitete  zunächst  erhebliche  Schwierig¬ 
keiten.  Als  erste  begannen  Norkis,  Pappenheimer  und  Floi/rnoy  Versuche  mit  der 
Kultivierung  amerikanischer  Spirochäten.  Levaditi  beimpfte  Makakenserum  mit 
Sp.  dutloni  und  versenkte  es  in  Kollodiumbeuteln  in  das  Bauchfell  eines  Kaninchens. 
Das  gleiche  Verfahren  gelang  Novy  und  Knapp  mit  der  Sp.  obermeieri ,  wenn  sie 
mit  Rattenblut  beimpfte  Kollodiumsäckchen  in  die  Bauchhöhle  von  Ratten  brachten. 
Duval  &  Todd  konnten  die  afrikanische  Spirochäte  in  Mäusekadaverabkochung 
unter  Zusatz  von  Hühnerei  30  Tage  lang  fortzüchten.  Noolthi  benutzte  Herzblut 
infizierter  Tiere,  dem  Aszites  und  Nierengewebe  oder  Gehirn  von  Ratten  oder  Kanin¬ 
chen  zugesetzt  wurde.  Als  erster  nahm  Hata  einen  halbstarren  Nährboden  aus  Pferde¬ 
serum  mit  Speckgerinnseln  aus  Pferdeblut.  Sowade  schrieb  eine  eingehende  Dar¬ 
stellung  seiner  und  der  Züchtungsversuche  anderer.  Kliglkr  &  Robertson  gelang 
weiterhin  die  Verbesserung  der  Züchtungsbedingungen  durch  Verwendung  von 
Aszites.  Sehr  wurden  diese  Bestrebungen  durch  die  Verwendung  von  R. -Spirochäten 
zur  Behandlung  der  Paralyse  gefördert. 

Als  erster  erzielte  Ungebmann  mit  einem  Nährboden  aus  Kaninchenserum. 
Kaninchenblutkoagulum  und  Überschichtung  mit  Paraffin,  liquid,  recht  gute  Erfolge. 
Auch  dieses  Medium  erfuhr  einige  Verbesserungen  durch  Aristo wsky  &  Hölzer. 
Sie  verfahren  wie  folgt:  Röhrchen  mit  1  ccm  Rinder-  oder  Kaninehenhirn,  einige 
ccm  phvsiol.  NaCl-Lösung,  15  Min.  sterilisieren  bei  120°.  Flüssigkeit  abgießen. 
8  ccm  frisches  Pferdeserum  einfüllen.  0,5 — 1  ccm  Impfstoff  einbringen.  Mit  1  cm 
hoher  Paraffinschicht  überschichten.  35°  im  Brutschrank.  Nach  48  Std.  ist  die 
Entwicklung  der  Kultur  im  Gange.  Mit  dieser  Methode  gelangen  Aristo  wsky  &  Hölzer 
370  fortlaufende  Passagen.  Maxtkifel  erzielte  gute  Kulturen  mit  dem  Ungermann- 
schen  Nährboden.  Margarethe  Zi  elzer  empfiehlt  bei  der  Benutzung  der  Ungermanx- 
schen  Nährböden,  das  reine  inaktivierte  Kaninchenserum  bei  30 — 37°  mit  möglichst 
hoher  Paraffinschicht  zu  bedecken,  d.  h.  dann,  wenn  die  Röhrchen  noch  warm  sind. 
Bei  einem  bestimmten  Zusatz  von  frischem  Maus-,  Kaninchen-  oder  Menschenblut, 
der  das  klare  Serum  gerade  trübt,  entwickelt  sich  ein  sehr  üppiges  Wachstum.  Die 
Sp.  überimpft  man  am  besten  bei  dem  Vorhandensein  zahlreicher  Teilungsformen 
von  Mn us  auf  Nährboden,  da  anscheinend  dann  die  erforderliche  Vermehrung*- 
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Intensität  vorhanden  ist.  Seyfarth,  Sarafoff  &  Kussitaseff  geben  gleichfalls  als 
bestes  Nährmedium  den  ÜNGERMANN’schen  bzw.  Aristo  wsKY’schen  Nährboden  an. 
Paraffin  sei  nicht  unbedingt  erforderlich.  1 — 2  Tropfen  Blut  genügten  zur  Über¬ 
impfung.  Die  beste  Temperatur  sei  bei  30°  und  pH  7,2 — 7,4.  Sie  empfehlen  noch 
folgenden  flüssigen  Nährboden:  2  ccm  Pferdeserum,  4  ccm  NaCl,  1  ccm  einer  0,5%igen 
Traubenzuckerlösung.  Impfung  mit  2  Tropfen  spirochätenhaltigen  Blutes.  Als  ein¬ 
fache  Nährböden  kommen  noch  in  Betracht: 

Im  Laufe  der  Zeit  sind  zahlreiche  Züchtungsarten  aufgekommen,  von  denen  die  wichtigsten 
aufgeführt  werden  sollen. 

1.  nach  Galloway 

a)  Frisches  Hühnereiweiß  (Eiweiß  koagulieren  lassen). 

b)  5  ccm  frisches  Kaninchen-  oder  Pferdeserum  1:5  oder  1:10  verdünnt  mit  physiol.  NaCl- 
oder  gepufferter  RiNGER-Lösung1). 

c)  Paraffin,  liquid,  überschichten. 

Sp.  zwischen  Eiweiß  und  Blut.  Wachstumsoptimum  nach  8—10  Tagen.  Temperatur  etwa 
35°.  —  In  einer  neuen  Vorschrift  verwenden  Mathis  &  Galloway  auch  Menschenserum  1:5. 

2.  nach  Illert 

a)  Hühnerei  hart  kochen,  Würfel  von  1  ccm  aus  Eiweiß  schneiden. 

b)  4  Teile  Kaninchenserum,  1  Teil  physiol.  NaCl-Lösung. 

c)  1  Std.  bei  73 — 74°  im  Wasserbad  (nicht  unbedingt  erforderlich). 

d)  1  cm  hoch  Paraffin  überschichten. 

Temperaturoptimum  bei  30°,  die  Sp.  sind  2 — 3  Wochen  lebensfähig. 

3.  nach  Sinton 

a)  Hydrozelenfliissigkeit  oder  Pferdeserum  100,0 

b)  50%ige  Traubenzuckerlösung  1,5 

c)  30  Min.  erwärmen  auf  56°  im  Wasserbad. 

Brutschranktemperatur  37°,  Wachstumsoptimum  am  5.  Tag,  Sp.  sind  in  Flüssigkeit  und 
am  Boden. 

4.  nach  Bruynoghe,  de  Greef  &  Dubois. 

Etwas  frisches  steriles  Hühnereiweiß  über  kochendem  Wasser  koagulieren  lassen.  Hinzulügen 
von  Kaninchenserum  1:5  oder  1:8  verdünnt  mit  RiNGER-Lösung.  Bei  56°  eine  Stunde  im  Wasser¬ 
bad  erwärmen.  Paraffinabschluß.  —  Vor  Gebrauch  mit  langer  Pipette  einen  Tropfen  steriles  Mäuse¬ 
blut  (kein  Menschenblut!)  hinzufügen.  —  Temperatur  36—37°,  nach  2—3  Tagen  Beginn  der  Sp.- 
Entwicklung. 

5.  nach  Reiter  (halbstarrer  Nährboden)  stark  bluthaltige  Meerschweinchenherzstücke  y2  ccm 

a)  Kaninchenserum  und  Normosal  zu  gleichen  Teilen. 

b)  24  Std.  halten  bei  56°,  3  Std.  bei  60°,  bei  höchstens  75°  leichtes  Erstarren.  Optimum 
der  Entwicklung  am  5.  Tag.  —  Brutschrank  37° 

6.  nach  Reiter  (flüssiger  Nährboden). 

a)  Kaninchenserum  mit  l%iger  Normosallösung  zu  gleichen  Teilen. 

b)  Einfügen  von  Meerschweinchen-  oder  Kaninchenhirnstücken. 

c)  Erwärmen  auf  56°  1  Std. 

d)  Zusatz  von  einer  Menge  von  10%  des  Gesamtnährbodens  von  frischem,  sterilen  Meer¬ 
schweinchenserum. 

e)  24  Std.  bei  37°  (Probe,  ob  Nährmedium  steril). 

f)  Beimpfung  mit  Kapillare. 

g)  Überschichten  mit  Paraff.  liquid. 

Wachstumsoptimum  4. — 5.  Tag.  Temperatur  37°. 

Pons  gelang  es  sogar,  aus  einfacher  Bouillon,  die  mit  ein  paar  Tropfen  Menschcnblut  beimpft 
war,  die  Spirochäten  zu  züchten. 

Nach  Krantz  halten  sich  die  Spirochäten  in  nachstehender  Flüssigkeit  bei  Eisschrank¬ 
temperatur  3—4  Wochen  infektionsfähig: 

1.  Aus  Hühnereiweiß  1  ccm  große  Würfel  schneiden. 

i)  RiNGER-Lösungi  Aq.  dest.  1000.0  NaCl  8.0  CaCl2  0,1  IvaCl  0,075  NaHC()3  0,1. 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  3.  Anti.  V 
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2.  je  Röhrchen  einen  Würfel  und  10 — 15  ccm  physiolog.  NaCl-Lösung. 

3.  an  2  aufeinanderfolgenden  Tagen  je  1  Std.  im  Dampftopf  sterilisieren. 

4.  in  jedes  Glas  2—5  Tropfen  infiziertes  Mäuseblut. 

Die  Spirochäten  sitzen  in  der  überstehenden  Flüssigkeit  und  an  der  Fläche  zwischen  Glas¬ 
wand  und  zentraler  Gerinnungsmasse. 

Nagao  konnte  Sp.  duttoni  bei  0 — 2°  in  Zitratblut,  das  mit  phys.  NaCl-Lösung 
versetzt  war,  105  Tage  infektionsfähig  halten. 

Die  allgemeinen  Angaben  lauten  dahin,  daß  die  Virulenz  durch  die  Kulturen 
nicht  oder  nur  sehr  wenig  geschwächt  wird.  Aristowsky  &  Hölzer  haben  Kulturen 
bis  zur  370.  Passage  ohne  wesentliche  Abschwächung  der  Virulenz  ausgeführt.  Andere 
Autoren  berichten  von  geringeren  Passageziffern,  25 — 80  (Illert,  Ungermann,  Max¬ 
teufel,  Reiter  u.  a.).  Die  Höhe  der  Vermehrung  ist  meist  am  5. — 7.  Tage  bei  etwa 
30 — 35 — 37°  erreicht,  die  Überimpfung  findet  zweckmäßig  am  10.  Tage  statt.  Denn 
nach  diesem  Zeitpunkt  werden  die  Sp.  spärlicher  und  zeigen  bereits  Degenerations- 
formen.  Nach  21  Tagen  sind  sie  kaum  noch  lebend  anzutreffen. 

Der  pH  aller  dieser  Nährböden  liegt  vorteilhaft  zwischen  7,3  und  7,4. 

Bruynoghe  &  Dubois  ermittelten,  daß  ein  geringer  Zusatz  besonders  von  Glukose  die  Be¬ 
weglichkeit  der  Sp.  beschleunigt.  Ihr  Zuckerverbrauch  ist  viel  geringer  als  der  von  Trypanosomen. 

Der  Paraffinabschluß  bzw.  das  hinzugefügte  Eiweißstückchen  soll  das  Ent¬ 
weichen  etwaiger  Kohlensäure  und  dadurch  entsprechend  eintretende  Veränderungen 
des  pH  hintanhalten.  Wie  Manteufel  u.  a.  nachgewiesen  haben,  tritt  durch  die 
Paraffinschicht  genügend  Sauerstoff  hindurch.  Außerdem  ist  zu  bemerken,  daß 
sich  die  Ansicht,  das  Paraffin  sei  zu  einem  möglichst  vollkommenen  Sauerstoff¬ 
abschluß  erforderlich,  als  irrig  erwiesen  hat.  Man  redet  überhaupt  zweckmäßig  nur 
von  sauerstoffreichen  bzw.  sauerstoffarmen  Parasiten  (Manteufel,  Schumacher  u.  a.). 

Im  übrigen  sei  auf  W.  A.  Collier  ,,Die  Methoden  der  Spirochätenforschung“  Handbuch 
der  biologischen  Arbeitsmethoden,  Abteilung  VIII,  Teil  2,  Heft  3,  1920,  verwiesen. 


III.  Übertragung. 

Durch  Einimpfung  von  Blut  aus  dem  Anfall  in  die  leicht  geritzte  Haut  des 
Menschen  ist  R.  übertragbar  (Münch,  Moczukowski,  Metschnikoff).  Blut  aus  der 
Zeit  der  Apyrexie  und  der  Inkubation  kann  bei  nicht  nachweisbaren  Spirochäten 
gleichfalls  infektiös  sein  (Plalt  &  Steiner,  Weichbrodt,  Bexedek  &  Kulszär  u.  a.). 
So  fanden  Breinl  bei  der  afrikanischen  und  Todd  bei  der  europäischen  Form  Infek¬ 
tiosität  nach  Passage  durch  Berkef eidfilter  und  Tedeschi  eine  solche  des  Blutes 
nach  dem  1.  und  2.  Anfall  an  Mäusen.  Zehn  Wochen  nach  dem  letzten  Anfall 
ist  das  Blut  nicht  mehr  ansteckend,  wohl  aber  gelegentlich  das  Gehirn  (Büsch ke 
&  Kroo,  Kritschewski  und  seine  Schüler,  Prigge  u.  a.). 

Von  Ausscheidungen  können  Tränenflüssigkeit  (Brault  &  Montpellier, 
Trantas  vgl.  Klinik)  und  Schweiß  (Brault  &  Montpellier)  Parasiten  enthalten. 
Brault  &  Montpellier  berichten  ebenso  wie  Plaut  &  Steiner  und  Leboeuf  &  Gam¬ 
bier  vom  Spirochätengehalt  des  Liquor  cerebrospinalis.  Auch  bei  Spirochäten¬ 
freiheit  nach  mikroskopischer  Untersuchung  kann  der  Liquor  infektiös  sein 
(Nit  zescu,  Benedek  &  Kulszär).  Ein  Kulturversuch  mit  Mäusen  ergibt  indessen 
häufig  einen  positiven  Ausfall. 

Neuere  Erfahrungen  (namentlich  bei  Laboratoriumsinfektion)  über  die  In¬ 
fektionsart  von  der  Haut  aus  ergaben,  daß  die  Erreger  außer  durch  Wunden  und 
Schrunden  auch  durch  die  nicht  erkennbar  verletzte  Haut  dringen  können  (Man¬ 
teufel,  Gozony,  Bohne,  Sciiuberg-Kuhn).'  In  einem  Gefangenenlager  beobachtete 
Forsch bach,  daß  ein  russischer  Arzt  7  Tage  nach  der  Tamponade  einer  Nasen- 
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blutung  bei  einem  Rekurrenspatienten  erkrankte,  ohne  daß  eine  nachweisbare  Ver¬ 
letzung  der  Haut  vorlag.  Bringt  man  Virus  bei  Ratten  auf  mikroskopisch  kleine 
Epithelverletzungen,  so  kann  bereits  nach  3  Min.  die  Infektion  durch  Auf  träufeln 
von  Desinfizientien  nicht  mehr  verhindert  werden  {Schellack).  Nach  Nattan- 
Larrier  genügt  bei  Ratten  schon  Dünne  und  Gefäßreichtum  der  Haut  für  die  Passage 
des  Virus  (Maxteufel).  Von  Schleimhäuten  aus,  namentlich  dem  Konjunkti val¬ 
sack,  finden  die  Erreger  leicht  ihren  Weg  (Sergent  u.  a.,  Gozony,  Sergent  &  Foley). 
Den  männlichen  Genitalschlauch  der  Ratte  fanden  Nattan-Larrier  anscheinend 
sehr  widerstandsfähig,  Gozony  dagegen  nicht.  Eine  Infektion  per  coitum  hält  Brumft 
für  möglich  (Menstrualblut). 

Die  Infektionen  sind  nicht  immer  um  so  leichter,  je  kleiner  die  Verletzung 
der  Haut  und  damit  die  Zahl  der  eindringenden  Erreger  ist  (Nattan-Larrier, 
Haendel),  da  neben  der  Zahl  der  Erreger  ihre  Virulenz  eine  ausschlaggebende  Rolle 
spielt.  So  konnte  Man teufel  mit  Tomioka  nachweisen,  daß  bei  Mäusen  und  Ratten 
die  perkutane  Infektion  zwar  später  anging,  zunächst  spärlicher  Parasiten  im  Blut 
zeigte,  aber  unverhältnismäßig  schwer  verlief  (70%  Letalität).  Tomioka  beobachtete 
bei  dieser  „natürlichen“  Infektionsart  bei  der  Maus  bis  zu  5  Rückfällen. 

Mackie,  Fbaenkel  und  Uhlenhuth  (zit.  bei  Haendel),  Feldt  &  Schott  zeigen, 
daß  bei  Ratten  auch  durch  Verzehren  spirochätenhaltiger  Organe  Infektion 
möglich  ist. 

Nach  Nattan-Larrier,  Abe  u.  a.  können  bei  der  Ratte  europäische  Sp.  und 
Sp.  duttoni  auch  ohne  plazentare  Veränderungen  auf  den  Fötus  in  geringer  Zahl 
übergehen.  Aznar  fand  bei  abortierten  Mäuseföten  massenhaft  Spirochäten,  Abe 
gelang  der  Nachweis  nur  einmal.  Dagegen  konnten  Strempel  &  Armuz zi  einen 
Durchtritt  von  Spirochäten  oder  Immunstoffen  auf  plazentarem  Wege  bei  der 
experimentellen  Mäuserekurrens  nicht  feststellen.  Miki  ermittelte  2,7%  der  neu¬ 
geborenen  Mäuse  als  Spirochätenträger,  betont  indessen,  daß  die  Infektion  nicht 
durch  die  Plazenta,  sondern  während  der  Geburt  erfolgt  sei.  Auch  bei  der  Sp.  cro 
cidurae  ließ  sich  ein  Übertritt  der  Sp.  in  die  Mäuseföten  nachweisen  (M.  Leger  & 
Bedier).  Philipp  gelang  der  Nachweis  von  Sp.  duttoni  bei  Mäuseföten  stets. 

Schwer  verläuft  die  Erkrankung,  wenn  die  Mutter  sich  im  Beginn  der  Schwanger¬ 
schaft  infiziert;  die  Immunität  zeigt  sich  in  diesem  Falle  auch  beim  Fötus.  Ent¬ 
sprechend  der  Schwere  der  Epidemie  sind  Fehlgeburten  mehr  oder  weniger  zahl¬ 
reich.  Ein  Durchtreten  des  Erregers  durch  die  Plazenta  wird  beschrieben  (Mackie, 
Marzinowsky,  Adelheim,  Weissenberg,  Albrecht  und  Spitz).  Die  Immunität  von 
rückfallfieberkranken  Müttern  geborenen  Kindern  beläuft  sich  nach  Culloch  auf 
mindestens  sechs  Monate. 

Gewöhnlich  geschieht  bei  allen  Formen  der  R.  die  Infektion  durch  Zwischen¬ 
träger  in  Form  der  Insekten. 

Läuse.  (Über  die  Anatomie  und  Biologie  der  Läuse  vgl.  Eysell  in  Bd.  I  des 
Handbuchs.)  Mackie  sah  bei  Kindern  die  indischen  R. -Fälle  zunehmen,  je  mehr 
Kleiderläuse  vorhanden  waren.  Die  gleiche  Beobachtung  machten  Gill,  Russell 
und  Agyar  &  Ubhaya.  Sergent  &  Foley  übertrugen  R.  durch  Kleiderläuse  auf 
Affen  in  Süd-Oran,  Bousfield  glaubt  an  den  gleichen  Übertragungsmodus  in  Sudan, 
Sergent,  Gillot  &  Foley  in  Algier,  Mackie  und  Gill  in  Indien  (Körperläuse), 
Nicolle,  Blaizot  &  Conseil  in  Tunis,  Culloch  in  Westafrika,  Fry  in  Ostpersien. 
Wenn  auch  Balfour  in  Ägypten,  Le maire,  ferner  Smith  Übcrtragungsversuche  durch 
Kleiderläuse  von  Mensch  zu  Affen  und  von  Mensch  zu  Mensch  mißlangen,  so  steht 
doch  die  epidemiologische  Bedeutung  der  Laus  außer  allem  Zweifel. 
So  vermochte  Gambier  die  sudanesische  R.  nur  durch  Läuse,  jedoch  niemals  durch 
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0.  moubata  zu  übertragen.  Auch  bei  europäischer  R.  halten  Fehrmann,  Parasque- 
vopulos,  Man teufel,  Neumann,  Reifinger,  Töpfer,  Stefanski,  Prüssian,  Mayer, 
Werner,  Wiese,  Goldberg,  J.  Koch,  Luft,  Marzinowsky,  Terrassewitsch  u.  a. 
für  Hauptüberträger  die  Läuse.  Töpfer  hat  s.Zt.  bereits  nachgewiesen,  daß  Rekurrens- 
Spirochäten  sich  in  Läusen  bedeutend  vermehren  können,  ohne  die  von  englischen 
Autoren  und  Jos.  Koch  behaupteten  besonderen  Entwicklungsformen  zu  durch- 
laufen.  Dagegen  haben  Nicolle  &  Blanc,  Chapcheff  und  Nicolle  &  Lebailly  gezeigt, 
daß  Läuse  bald  nach  der  Infektion  keine  Parasiten  enthalten,  solche  aber  6 — 9  Tage 
später  wieder  auftreten.  Diese  Läuse  waren  trotz  des  Fehlens  von  Spirochaeten  für 
Affen  krankmachend.  Die  Infektiosität  verlor  sich  mit  dem  Auftreten  der  Spiro¬ 
chäten.  Sie  glauben  daher  an  eine  Entwicklung  der  Parasiten  in  der  Laus,  ebenso 
wie  Sergent  &  Foley,  die  sich  eine  kleine,  sehr  virulente  Form  vorstellen. 

Nach  Mackie  enthalten  die  Körperläuse  hauptsächlich  in  ihrem  Magen  lebende 
und  sich  vermehrende  Spirochäten.  Wie  Nicolle  und  seine  Mitarbeiter,  hat  auch 
da  Rocha-Lima  in  Reihenschnitten  einer  Rekurrenslaus  am  9.  Infektionstag  das 
Eindringen  der  Spirochäten  in  das  Ei  nachgewiesen.  Er  vermutet,  daß  die  Parasiten 
auch  in  die  Speicheldrüsen  Vordringen  können.  Der  Nachweis  dafür  ist  bisher  nicht 
erbracht.  Nicolle,  Blaizot  &  Conseil  halten  den  Stich  der  Laus  für  völlig  unge¬ 
fährlich,  da  die  Spirochäten  im  allgemeinen  nicht  in  den  Saugapparat  einwandern. 
Chapcheff  brachte  sich  und  seinen  Mitarbeitern  6000  Stiche  von  Sp.  obermeieri 
beherbergenden  Läusen  bei,  ohne  zu  erkranken.  Sie  glauben  vielmehr,  daß  die 
Infektion  von  den  getöteten  Läusen  ausgeht,  zumal  nachgewiesen  wurde,  daß 
zerdrückte  Läuse,  auf  die  leicht  abgeschürfte  Haut  oder  in  den  Bindehautsack  ein¬ 
gebracht,  sofort  eine  Infektion  hervorrufen.  Nicolie  &  Anderson  und  Nicolle  &  Ser¬ 
gent  versuchten  vergeblich,  Affen  durch  1000  bzw.  40000  Stiche  von  Sp.  duttoni 
beherbergenden  Läusen  zu  infizieren.  Dagegen  gelang  ihnen  die  Übertragung  durch 
Läusebrei,  der  den  Tieren  eingerieben  oder  eingespritzt  wurde.  Nach  Nicolle  &  Le- 
baylly  vollzieht  sich  das  Zustandekommen  der  Infektion  auch  noch  in  der  Weise, 
daß  durch  das  sehr  leichte  Abbrechen  der  Läusefüßchen  spirochätenhaltige  Hämo- 
lymphe  auf  die  (zerkratzte  und  zerstochene)  Haut  gelangt.  Der  Kot  der  unter¬ 
suchten  Läuse  erwies  sich  stets  als  spirochätenfrei.  Eine  Übertragung  durch  Kot 
kommt  nur  für  den  Fall  in  Frage,  daß  die  Laus  das  aufgesaugte  infektiöse  Blut  bei 
dem  nächsten  Menschen  sofort  wieder  von  sich  gibt.  Toyoda  hingegen  hält  auch  die 
Infektion  durch  den  Stich  für  möglich,  da  Parasiten  im  Kopf  der  Tiere  gefunden 
wurden,  da  Rocha-Limas  Beobachtungen  stützen  diese  Ansicht.  Doch  hält  er  diese 
Art  der  Übertragung  nicht  für  die  gewöhnliche. 

Wiese  machte  die  bemerkenswerte  Beobachtung,  wonach  es  nach  Scheren  der 
Haare  zu  Entlausungen  mit  stumpf  gewordenen  Scheren  und  Messern  zu  einem 
explosionsartigen  Anschwellen  der  Erkrankungen  an  Rückfallfieber  kam,  die  sofort 
nachließ,  nachdem  zur  Enthaarung  Strontiumsulfit  verwandt  wurde.  Nach  seiner 
Ansicht  wurden  die  Läuse  zerquetscht,  der  Inhalt  drang  in  die  kleinen  Wunden  ein 
und  erzeugte  so  die  Erkrankung. 

In  den  Tropen  und  Subtropen  kommt  den  Zecken  noch  eine  ungleich  größere 
Bedeutung  zu.  Die  hauptsächlich  in  Zentralafrika  in  Betracht  kommende  Zecke, 
Ornithodorus  moubata ,  kann  nach  Manteufkl  nicht  nur  die  afrikanische,  sondern 
auch  die  europäische  Sp.,  vielleicht  auch  amerikanische  und  indische,  nach  Fülle¬ 
born  &  Mayer  die  Hühnerspirochäte,  nach  Neumann  Sp.  noviß  übertragen.  Ornitho¬ 
dorus  moubata  (Murray)  befällt  nachts  Menschen  und  Affen  und  infiziert  sie  durch 
Stich.  Die  Zecke  überträgt  das  Virus  wahrscheinlich  so,  daß  sie  das  milchige  After¬ 
sekret  der  Malpighischen  Schläuche  in  die  Wunde  entleert  (Hindle).  Todd  fing 
Anal-  und  Koxaldrtisensekret  getrennt  auf  und  zeigte  die  Infektiosität  des  letzteren, 
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das  gleiche  bewies  S.  de  Buen  für  die  spanische  R.  bei  0.  marocanus;  dagegen  ver¬ 
mißte  Pawbozosky  eine  Ausscheidung  von  Coxalflüssigkeit  während  des  Saugens  von 
0.  papillipes.  Trotzdem  gelang  eine  Infektion  des  Versuchstieres.  Aus  dem  Magen 
der  Zecke  verschwinden  die  Sp.  am  4.  Tage,  nach  der  Aufnahme  des  Blutes,  um  in 
dichten  Bündeln  durch  das  Ovarium  in  die  Eier  einzudringen.  Das  Zerfallen  eines 
großen  Teiles  der  Spirochäten  in  den  Malpighi’schen  Schläuchen  und  den  Genital¬ 
zellen  in  Körnchen,  wie  es  Leishman  annimmt,  hat  sich  bisher  nicht  einwandfrei 
nachweisen  lassen.  Auch  hier  dringen,  wie  es  neuerdings  für  die  Wanze  von  Rosen  - 
holz  festgestellt  werden  konnte,  die  nicht  von  den  Epithelien  des  Magens  phago- 
zytierten  Sp.  aktiv  in  die  Gewebe  und  die  Hämolymphe.  Demnach  also  ist  das  sog. 
Kömehenstadium  nichts  weiter  als  die  Zeit  des  Auftretens  phagozytierter  Spirochäten¬ 
trümmer.  Diese  Untersuchungen,  die  bereits  1913  von  Toyoda  gemacht  worden 
sind,  haben  bisher  anscheinend  noch  nicht  die  nötige  Beachtung  gefunden.  —  Für 
Mäuse  lehnen  Stkempel  &  Armuz zi  eine  phagozytierende  Funktion  der  Gewebe  ab. 
Gelegentlich  sieht  man,  z.  B.  bei  erhöhter  Temperatur,  10  Tage  nach  der  Blut¬ 
aufnahme  neue  junge  Spirochäten,  kleiner,  dünner  und  schwerer  färbbar,  die  be¬ 
sonders  infektiös  sein  sollen.  Sie  leben  bei  der  Entwicklung  des  Embryos  fort,  so 
daß  die  junge  Zecke  imstande  ist,  die  Infektion  weiter  zu  tragen.  Sie  sind  bis  in  die 
3.  Zeckengeneration  vererbbar  (Robert  Koch,  Breinl  &  Kinghorn,  Carter,  Möllers, 
Martini).  W.  H.  Hoffmann  mahnt  bei  Deutung  dieser  Befunde  zur  Vorsicht  mit 
Rücksicht  auf  seinen  Nachweis,  daß  bei  der  großen  Wanze  Rhodnius  prolixus  junge 
Larven  an  Mutter  und  anderen  Larven  Blut  saugen. 

Nach  Rodhain  genügt  für  0.  moubata  das  einmalige  Saugen  am  Warmblüter, 
um  ihn  infektionstüchtig  zu  machen.  Ferner  stellte  van  Hoof  fest,  daß  sich  0.  moubata 
nach  Fütterung  auf  infizierten  Warmblütern  von  Chamäleon-  und  Schlangenblut 
(Athens  squamiger  und  Causus  rhombeatus)  nähren  kann,  ohne  seine  Infektions¬ 
fähigkeit  und  die  seiner  Eier  zu  verlieren. 

In  ihren  neuesten  Arbeiten  geben  Nicolle  &  Anderson  an,  daß  die  Zecken  von 
0.  normandi  und  0.  moubata  nur  im  Nymphyenstadium  übertragungsfähig 
seien.  Ebenso  vererbten  in  der  Nymphenzeit  infizierte  Tiere  die  Spirochäten  auf 
ihre  Nachkommen.  Versuche,  mit  erwachsenen  Zecken  Rückfallfieber  weiter  zu  über¬ 
tragen,  mißlangen.  Eine  Bestätigung  dieser  zunächst  etwas  ungewöhnlich  anmuten¬ 
den  Untersuchungsergebnisse  bleibt  abzuwarten. 

Zecken  sind  als  Überträger  des  R.  angesprochen  von  Wellman  in  Westafrika 
(Gattung  Ornithodorus).  Für  die  Goldküste  kommt  0.  moubata  als  Überträger  nicht 
in  Frage  (Ingram).  Für  Südafrika  0.  pavimentosus  vielleicht  auch  0.  talaje  (Dönitz). 
Brumpt  konnte  Sp.  duttoni  durch  0.  savignyi  auf  Affen  übertragen,  Nicolle  &  Blai- 
zot  und  Conseil  gelang  Übertragung  mit  0.  savignyi  in  Tripolis  nicht,  ebensowenig 
Gambier  mit  0.  moubata  in  Französisch- Sudan.  Nach  Dönitz,  ferner  Nuttal, 
Warburton,  Cooper,  Robinson  und  Wright  &  Harold  kommen  auch  Argas  persicus 
und  Argas  reflexus  (?)  in  Betracht1). 

Vielleicht  spielt  in  Tunis  0.  normandi  auch  eine  gewisse  Rolle.  Im  Versuch 
konnte  diese  Zecke,  die  auf  Nagern  (Meriones  Shawii)  lebt,  die  dort  gefundene  Spiro¬ 
chäte  Sp.  normandi  auf  weiße  Mäuse  und  Affen  übertragen  (Nicolle,  Anderson  & 
Colas-Belcour).  Dagegen  mißlang  es,  die  Spirochäten  von  Affen  zu  Affen  durch 
Läuse  zu  übertragen. 

Dünn  gelang  die  Übertragung  in  Panama  mit  der  dort  in  Frage  kommenden 
Wanze  (Cimex  rotundatus  Sioxoret)  nicht,  obgleich  noch  nach  15  Tagen  lebende 
und  sich  vermehrende  Spirochäten  in  der  Zölomlymphe  nachgewiesen  w  erden  konnten. 

x)  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  bei  den  letzten  befunden  um  Verwechslung  mit  Iliihner- 
spirochäten. 
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Für  das  Somaliland  sind  es  nach  Rodino,  Reit axi  &  Parisi  Läuse,  0.  moubata 
und  0.  savignyi.  Auch  Drake -Brock  man  betont,  daß  trotz  des  Vorkommens  von 
A ,  persicus  dieser  nur  bei  einem  etwaigen  Fehlen  von  0.  savignyi  die  Rolle  eines 
Überträgers  spielen  könne. 

Im  englischen  Gebietsteil  war  früher  0.  moubata  unbekannt,  er  ist  anscheinend 
eingeschleppt  und  für  das  Rückfallfieber  der  letzten  Zeit  verantwortlich  (Doxaldson). 

Für  das  Kongobecken  bzw.  Französisch-Westafrika  gibt  M.  Leger  eine 
neue  Spirochäte  —  Sp.  crocidurae  —  an.  Sie  soll  hauptsächlich  von  der  Spitzmaus 
( Crocidura  stampj iii)>  wilden  Ratten  und  Mäusen,  die  bis  zu  20  %  befallen  sind,  durch 
Läuse,  vielleicht  auch  Zecken,  auf  den  Menschen  übertragen  werden  und  erzeugt  eine 
schwöre,  vom  sonstigen  Bild  des  Rückfallfiebers  abweichende  Erkrankung.  —  Nicolle 
&  Anderson  konnten  im  Versuch  eine  Übertragbarkeit  dieser  Spirochäte  durch 
O.  moubata  von  Maus  zu  Maus  nachwoisen.  Läuse  können  zwar  auch  die  Spirochäte 
in  derselben  Weise  wie  O.  moubata  nach  Untersuchungen  von  Mathis  übertragen, 
da  sie  aber  ungern  an  Mäusen  saugen,  sind  sie  wohl  nicht  als  die  eigentlichen  Über¬ 
träger  anzusehen. 

Die  hauptsächlich  in  Ost persien  (Miana)  beobachtete  Rekurrens  soll  durch 
0.  tholozani ,  lahorensis ,  Läuse  und  gelegentlich  auch  durch  Argas  persicus  übertragen 
werden  (Harold  &Wright,  Marzinowsky,  Sin'ton,  Fry).  Balfour  vermutet,  daß  viel¬ 
leicht  auch  noch  0.  canestrinii  in  Frage  kommt.  Von  anderer  Seite  werden  0.  tholozani 
und  0.  canestrinii  angeschuldigt  (Dshunkowsky,  IvaNov-Beklessew,  Balfour,  Staro- 
bynsky,  Marzinowsky,  Samsonow,  Troitzkij).  Dunlop  fand  dagegen  in  Nordpersien 
nur  Argas  persicus.  Anscheinend  spielt  in  Turkestan  neben  0.  tholozani  (Latyschev) 
auch  O.  papillipes  eine  Rolle  (Moskvin). 

Für  die  Rekurrens  in  Palästina  1917  (Eroberung  von  Gaza)  wird  gleichfalls 
A.  persicus  verantwortlich  gemacht  (Nicholson). 

Newcomb  gibt  für  eine  Epidemie  in  einem  Gefangenenlager  in  Nordost - 
mesopotamien  1918  Läuse  als  Überträger  an. 

Bei  dem  neuerdings  in  Spanien  von  S.  de  Buen,  Zamorano  &  Parano,  Aznar 
u.  a.  mitgeteilten  Fällen  von  R.  ist  anscheinend  0.  marocanus  der  Vermittler.  Die 
Infektion  dieser  Zecke  mit  Sp.  hispanica  gelang  S.  de  Buen,  nicht  aber  die  Über¬ 
tragung  des  R.  von  dort  auf  Schweine,  auf  denen  diese  Zecken  mit  Vorliebe  saugen. 
Wahrscheinlich  erfolgt  diese  Infektion  der  Zecken  in  ihrem  Jugendstadium,  und  zwrar 
auf  Mäusen  und  Ratten,  auf  denen  sie  vermutlich  zunächst  leben,  um  später  auf 
Schweine  überzugehen.  So  erzielten  Nicolle  &  Andersen  durch  0.  moubata  Angehen 
der  Sp.  hispanica  auf  Menschen  und  Affen,  nicht  dagegen  durch  0.  savignyi ,  den  sie 
nach  ihren  stets  ergebnislos  verlaufenen  Versuchen  überhaupt  nicht  als  Überträger 
ansehen  wollen. 

Für  Panama  ist  0.  talaje  und  0.  venezuelensis  als  Überträger  festgestellt  (Bates, 
Dünn  &  St.  John).  Beim  kolumbischen  R.  findet  sich  nach  Robledo  Argas  americanus , 
und  nach  Darling  O.  canestrinii.  Franco  und  Toro  &  Martinez  beschuldigten  O. 
turicata,  Tejera  und  Bello  &  Sucre  O.  furcosus  als  Überträger.  Nach  den  Unter¬ 
suchungen  von  Brumpt  handelte  es  sich  beide  Male  um  eine  Verwechslung  mit  O. 
venezuelensis ,  welcher  der  tatsächüche  Überträger  ist.  Pino-Pou  hält  außerdem 
Cimex  rotundatus  für  den  Überträger  in  Venezuela.  In  Peru  sind  es  Läuse  (Chiro- 
boga). 

Allerdings  zieht  Escomel  auch  A .  persicus  und  O.  megnini  in  Betracht.  Der 
letzte  ist  bisher  nur  als  Ohr  zecke  in  der  menschlichen  Pathologie  bekannt  (Beselin, 
Loubser  u.  a.).  Uruguay  ist  nach  der  Angabe  von  Etsciieparf.  rückfallfieberfrei. 

Der  Überträger  ist  für  Argentinien  sowie  für  Nordamerika  noch  unbekannt. 

In  Wanzen  leben  nach  Tictin,  Karlinsky  und  Klodxitzky  europäische  Sp. 
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3 — 5  Tage,  doch  stimmen  Rabinowitsch,  Manteufel,  Schellack,  Sergevis  für  die 
europäische  Spirochäte,  Sergent  &  Foley  für  die  Sp.  in  Algier,  Breinl,  Kinghorn 
&  Todd  für  die  Sp.  duttoni  darin  überein,  daß  den  Wanzen  in  epidemiologischer 
Hinsicht  keine  größere  Bedeutung  zukommt.  Wenn  Nuttal  gelegentlich  durch 
Wanzen  OßERMEiER’sche  Spirochäten  übertrug  und  Mackie  die  ostindische  Spiro- 
chaete,  so  hat  es  sich  dabei  um  eine  Zufälligkeit  gehandelt. 

Diesen  Ansichten  vermag  in  neuester  Zeit  Rosenholz  auf  Grund  zahlreicher  experimenteller 
Untersuchungen  an  Cimex  lectularius  nicht  beizutreten.  Er  konnte  mittels  sinnreicher 
Methodik  den  Nachweis  führen,  daß  die  Sp.  die  Magenwand  der  Wanze  durchdringen  und  in  die 
Hämolymphe  gelangen.  Und  zwar  finden  um  so  mehr  Sp.  ihren  Weg  dorthin,  je  vollgesogener 
die  Wanze  und  dementsprechend  ausgedehnt  und  verdünnter  ihre  Magenwände  sind.  Es  handelt 
sich  hierbei  um  eine  einfache  Durchwanderung  ohne  Bildung  irgendwelcher  Körnchenstadien.  Ein 
großer  Teil  der  Parasiten  liegt  am  4.-5.  Tage  phagozytiert  in  den  hohen  Epithelzellen  des  Wanzen- 
magens  und  täuscht  hier  Granulationsformen  vor.  In  der  Zölomlymphe  vermehren  sich  die  Sp. 
außerordentlich  rasch,  und  hier  trifft  man  die  kleinen  breiten,  kaum  gewundenen  und  schlecht  färb¬ 
baren  Formen,  die  allem  Anschein  nach  Jugendformen  darstellen.  R.  fand  rund  30%  seiner 
Wanzen  infiziert,  nachdem  er  sie  an  kranken  Mäusen  hatte  saugen  lassen  und  wies  bis  zum  59.  Tage 
lebende  Sp.  in  ihnen  nach.  Auch  er  konnte  zeigen,  daß  Stiche  und  ebensowenig  Exkrete  eine  Über¬ 
tragung  bewirken,  sondern  nur  das  Austreten  infizierter  Hämolymphe  die  Infektion  vermittelte, 
das  infolge  der  leichten  Zerbrechlichkeit  der  Wanzenfüße  sehr  leicht  zustande  kommt. 

Culloch  beschreibt  aus  Westafrika  ein  paar  Gebilde  in  zwei  Wanzen  (Cimex  lectularius )t 
die  wie  sehr  kleine  in  Entartung  begriffene  Lymphozyten  aussahen.  Diese  Formen  sind  vielleicht 
mit  den  sog.  Körnchenformen  identisch. 

Flöhe  spielen  nach  Manteufel  u.  a.  wohl  nur  eine  untergeordnete  Rolle. 

Nach  Schuberg  &  Kuhn  kann  auch  die  Stechfliege  (Stomoxys  calcitrans) 
mit  einem  einzigen  Stich  auf  Ratten  R.  übertragen.  Fliegen  beherbergen  in  der 
Tat  nach  Nattan-Larrier  im  Darmtraktus  noch  26  Stunden  lebende  Spirillen,  und 
daß  nach  Heyn  auch  gewöhnliche  Fliegen  (Stubenfliege,  Stallfliege  und  Bremse) 
rein  mechanisch  Virusüberträger  sein  können,  ist  durchaus  verständlich. 

Jouveau-Dubreuil  zieht  sie  neben  Wanzen  als  etwaige  Verbreiter  der  R.  in 
Setschuan  (Westchina)  in  Betracht. 

Stechmückenversuche  verliefen  bei  indischer  R.  ergebnislos  (Stott). 

Die  durch  Tierbisse  (Ratten,  Mäuse)  verursachten  rückfallfieberähnlichen 
Erkrankungen  gehören  nicht  zum  R.  Futaki,  Takaki,  Taniguchi  &  Oswmi  haben 
als  Erreger  des  Rattenbißfiebers  (Sodoku)  eine  besondere  Spirochäte  gefunden, 
die  sie  Sp.  morsus  muris  nennen  (s.  S.  622). 

Die  Hauptüberträger  der  Rekurrens  sind  demnach  Läuse  und 
Zecken.  Der  Anteil  der  Wanzen  ist  noch  nicht  ganz  sicher  ermittelt.  Sie 
werden  aber  wohl  unter  den  Überträgern  fraglos  die  dritte  Stelle  einnehmen.  Andere 
Insekten  können  dadurch  zu  gelegentlichen  Überträgern  werden,  daß  sie  beim  Stich 
oder  Biß  zufällig  anhaftendes  infektiöses  Material  in  die  Wunde  bringen.  Beim 
Scheuern  der  Kleidung  oder  Kratzen  nach  Juckreiz  wird  dann  das  Virus  weiter  in 
die  Blutbahn  gebracht. 

Stiche  von  O.  papillipes,  tholozani  und  movbata  sind  allem  Anschein  nach 
schmerzlos,  nicht  dagegen  die  Stiche  von  0.  talaje  und  marocamis.  Nach  dem  Stich 
von  0.  papillipes  entsteht  eine  hämorrhagische  juckende  pfenniggroße  Papel.  Mikro¬ 
skopisch  ergibt  sich  ein  mächtiges  entzündliches  Infiltrat  längs  den  Gefäßen  des 
ödematos  durchtränkten  Gewebes  (Pawlowsky  &  Stein). 

Am  Schluß  dieses  Absatzes  sei  noch  darauf  hingewiesen,  daß  bei  Ratten  (Todd) 
und  auch  bei  Menschen  (Catanei)  eine  schlummernde  Infektion  bestehen  kann. 
So  fanden  Mathias  in  Polen  und  Mühlens  in  Palästina  bei  je  einem  Kind  und  Catanei 
in  Algier  bei  vier  Kindern  Spirochäten  im  Blut,  ohne  daß  Krankheitszeichen  irgend- 
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welcher  Art  nachgewiesen  werden  konnten.  Bei  zweien  von  ihnen  konnte  C.  die 
Spirochäten  sogar  noch  54  bzw.  98  Tage  nach  der  ersten  Untersuchung  nachweisen. 
In  diesem  Zusammenhang  ist  auch  die  Beobachtung  von  Aznar  bemerkenswert, 
der  das  Wiederauftreten  für  einige  Tage  von  Spirochäten  bei  vor  4  und  5  Monaten 
infizierten  Ratten  beobachten  konnte,  wenn  kurz  vorher  eine  Trypanosomeninfektion 
stattgefunden  hatte.  Nach  Vinzent  erscheinen  indessen  bei  gleichzeitiger  Infektion 
die  Trypanosomen  erst  nach  dem  Verschwinden  der  Spirochäten.  Die  Nagana- 
infektion  wird  durch  Rekurrens  abgeschwächt,  auch  hier  erscheinen  die  Rückfall¬ 
fieberspirochäten  wieder  für  kürzere  Zeit  im  Blut,  nachdem  sie  vorher  wochenlang 
nicht  mehr  nachweisbar  waren  (Schreuss).  Auch  Plaut  beobachtete  bei  einer  Ratte 
nach  Ablauf  der  Anfälle  eine  schlummernde  Infektion,  die  durch  Entmilzung  wieder 
aufflackerte. 


IV.  Überträger. 

Die  nachstehenden  Abbildungen  zeigen  die  Hauptüberträger  der  für  die  einzelnen 
Gegenden  in  Frage  kommenden  Zeckenarten.  Hier  folgen  nur  kurz  die  Haupt¬ 
unterscheidungsmerkmale,  die  z.  T.  von  Dönitz,  Nuttal,  Warburton  und  Neumann 
und  Martini  entnommen  sind.  Weitere  Einzelheiten  sind  aus  Tafel  II  zu  entnehmen. 

Der  Bau  der  Zecken  sowie  ihre  Lebensweise  sind  ja  bereits  von  Eysbll  in  Bd.  I  S.  15  ff.  behandelt 
worden.  Verf.  möchte  hier  nur  kurz  drei  schematisch  gehaltene  Abbildungen  von  den  Haupttypen  der 
Mundwerkzeuge  derjenigen  Zecken  geben,  die  als  Überträger  ermittelt  worden  sind  oder  dafür  ange¬ 
sprochen  werden.  Die  Unterschiede  sind  hauptsächlich  durch  das  Verhalten  des  Kamerostoms  bedingt, 
d.  h.  der  Grube,  in  der  die  Mundwerkzeuge  (Hypostom  und  Chelizeren)  mit  den  Palpen  liegen.  Bei 
einem  Teil  der  Tiere  besteht  das  Kamerostom  nur  aus  einer  mehr  oder  weniger  ausgesprochenen  Ein¬ 
senkung,  während  es  sich  bei  dem  anderen  Teil  der  Zecken  zu  einem  mehr  oder  weniger  ausgeprägtem 
Wulst  mit  beweglichem  Endplättchen  oder  überhängender  Falte  an  beiden  Seiten  entwickelt,  welche  die 
Mundwerkzeuge  umgibt  oder  sogar  bedecken  kann. 


a  ohne  |  b  mit 

Kamerostomwulst 


0.  canestrinii 
0.  megnini 
0.  moubata 
0.  pavimentosus 
0.  rostratus 
0.  savignyi 


0.  lahorensis 
0.  marocanus 
0.  normandi 
0.  papillipes 
0.  talaje 
O.  tholozani 
i  0.  venezuelensis 


Fig.  144. 


Kopf  von  O.moubala  9  bei  etwa  15  fach  er  Vergrößerung. 
Schematisch.  Gez.  vom  Verf. 
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Fig.  145. 

Bewegliches  Plättchen 
am  Kamerostomwnlst 


Rand.desyücken- 
schildes 


Koxa  I 

Geschlechts- 
Öffnung 

Kopf  von  0 .  normandi  9  bei  etwa  50facher  Vergrößerung. 
Schematisch.  Gez.  vom  Verf. 

Fig.  146. 

Rand 

Randwulst 

Palpe 
Hypoatom 

Bewegliches  Plättchen 

Kamerostomwulst 

Koxa  I 


Kopf  von  0.  venezuelensis  9  bei  etwa  30facher  Vergrößerung.  Schematisch. 

Gez.  vom  Verf. 

Die  beiden  Gattungen  Ar  gas  und  Ornithodorus  bilden  die  Unterfamilie  Argasinae 
der  Familie  Ixodidae.  Bisher  kennt  man  folgende  Vertreter  der  beiden  Untergruppen. 
Die  bestimmt  als  Überträger  des  Rückfallfiebers  in  Frage  kommenden  Tiere  sind 
auf  der  Tafel  fett  gesetzt,  während  die  als  fraglich  bezeichneten  Überträger  durch 
Kursivdruck  kenntlich  gemacht  sind.  Nur  die  wichtigen  Arten  sind  beschrieben. 

Einen  Anhalt  zur  Erkennung  der  einzelnen  Arten  gibt  die  nachfolgende  Auf¬ 
stellung. 

Die  Tarsen  III  und  IV  sind  nur  bei  den  in  letzter  Zeit  neu  beschriebenen 
Arten  mit  auf  genommen.  Siehe  Übersichtstabelle  (Taf.  II). 

Bei  den  Zeckenbildern  sind  zu  Vergleichszwecken  einige  Abbildungen  mit  weißen  und 
schwarzem  Untergrund  wiedergegeben  (0.  marocanus ,  0.  normandi ,  0.  rostratus  und  0.  vrnc- 
zuelmsis).  Jedem  Photogramm  ist  nach  Möglichkeit  eine  schematische  Zeichnung  beigefügt. 
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H.  Rüge,  Rückfallfieber. 
Fig.  147. 


Argas  persicus  9.  lOfach  vergrößert.  Original. 
Rücken.  Bauch. 


Fig.  148. 


Argas  persicus.  Etwa  8fach  vergrößert. 
Rücken. 


(Nach  Salmon  u.  Stiles.) 
Bauch. 


V.  Die  Pathogenität  der  Rekurrens- Spirochäten  für  Tiere. 

Das  klassische  Versuchstier  für  alle  Formen  des  Rückfallfiebers  sind  die  Affen,  namentlich 
die  Familie  der  Schmalnasen.  Sie  können  subkutan,  intravenös  und  intraperitoneal  infiziert  werden. 
Inkubationszeit  1 1/2—4  Tage;  Fieberdauer  iy2—4  Tage;  kritischer  Abfall;  Relaps  selten  und  kurz. 
(van  Dyke,  Carter,  Levis,  R.  Koch,  Cragg,  Sergent  &  Foley,  Bates,  Dünn  &  St.  John, 
Cunningham  u.  a.)  Die  Infektion  mit  afrikanischer  Rekurrens  verläuft  besonders  schwer. 


V.  Pathogenität  der  R. -Spirochäten  für  Tiere. 
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Fig.  150. 


Ar  gas  reflexus  o*.  7  fach  vergrößert.  (Nach 

L.  G.  Neumann.) 

Bauch. 

Ratten  und  Mäuse  sind  durch  die  Erreger  des  spanischen  (S.  de  Buex),  des  afrikanischen 
(Robert  Koch,  Dutton  &  Todd,  Breinl,  Kinghorn  &  Todd),  des  amerikanischen?  (Novy  & 
Knapp),  des  indischen  (Mackie  und  Stott)  des  Tonkingfiebers  (Mathis  &  Leger),  des  afghanischen 
{Smith  &  Graham)  und  des  nordafrikanischen  Rückfalifiebers  (Nicolle  &  Blaizot,  Grenier)  ohne 
weiteres  zu  infizieren.  Nach  Nicolle  und  Blaizot  kann  allerdings  der  Stamm  nicht  weiter  ge¬ 
züchtet  werden.  Dagegen  gelingt  beim  Tonkingfieber  nach  Mathis  &  Leger  die  Züchtung  durch 
8  Passagen.  Bei  der  Maus  hatte  Tournade  mit  mittelafrikanischem  Virus  erst  nach  Entmilzung 
Erfolg. 

Durch  die  europäische  Spirochäte  gelingt  die  Infektion  nur  schwer.  Nach  Frankel,  Fülle¬ 
born  &  Mayer  ist  sie  zwar  unmittelbar  zu  erzielen,  geht  aber  meist  nur  schwach  an;  doch  wächst 
die  Virulenz  durch  Passagen.  Ob  Frankel  europäische  Spirochäten  verimpft  hat,  ist  nicht  ganz 
sicher,  weil  seine  Kulturen  von  Novy  &  Knapp  aus  Amerika  stammten.  Den  gleichen  Stamm  haben 
Breinl,  Kinghorn  und  Todd  bei  ihren  positiven  Versuchen  benutzt.  Rabinowitsch  und  Toyoda 
(mandschurische  Spirochäte)  finden  nur  ganz  junge  Mäuse  und  Ratten  für  die  Übertragung  emp¬ 
fänglich.  Erst  nach  Affenpassage  gelingt,  wie  Uhlenhuth  &  Handel,  Christian  und  Bayon 
zeigen,  die  Übertragung  und  Fortzüchtung  des  europäischen  Stammes  auch  auf  Mäuse  und  Ratten 
leichter.  In  allen  Fällen  scheint  die  europäische  R.  für  diese  Tiere  weniger  pathogen  als  die  übrigen. 
Mäuse  bekommen  gewöhnlich  einen,  seltener  zwei  oder  drei  Fieberanfälle.  Mathis  &  Galloway 
erzielten  mit  Sp.  obermeieri  unmittelbar  vom  Menschen  auf  die  Maus  übertragen  nur  zwei  Passagen. 

Kaninchen  sind  intravenös,  subkutan  und  intratestikulär  (Prigge)  für  spanische  (S.  de 
Buen),  für  nordafrikanische  (Grenier),  indische  (MaCKiE),  zentralafrikanische  (Breinl  &  King¬ 
horn),  persische  (Moskvin),  nicht  dagegen  direkt  für  die  europäische  Gattung  empfänglich. 
Novy  &  Knapp  konnten  mit  ihrem  Stamm  bei  Kaninchen  flüchtig  Infektion  erzeugen,  wobei 
die  Spirochäten  16—18  Stunden  nachweisbar  blieben.  Das  gleiche  gelang  Jouveau-Dubreuil 
mit  einem  westchinesischen  Stamm  bei  Verwendung  von  15  ccm  Blut.  Die  Sp.  waren  48  Std. 
lang  nachzuweisen.  Eine  Erkrankung  machte  das  Tier  jedoch  nicht  durch.  Gambier  vermochte 
dagegen  bei  sudanesischer  R.  kein  Haften  auf  Kaninchen  zu  erzielen.  Bei  subkutaner  Impfung 
erhielt  Prigge  bei  europäischer  und  afrikanischer  R.  keine  Infektion,  dagegen  hielten  sich  bei 
intrakutaner  Applikation  die  Sp.  über  14  Tage.  Es  bildete  sich  eine  Infiltration  , , Schanker“,  in 
dessen  wasserhellem  Sekret  sie  nachzuweisen  waren.  Der  „Schanker“  heilte  nach  etwa  14  Tagen 


Fig.  149. 


Argas  rejlexus  o*.  lOfach  vergrößert.  (Nach 
Nuttall  u.  Warburton.) 

Rücken. 
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Fig.  151. 


0.  canestrinil  Birula  9  etwa  4fach  vergrößert.  (Nach  E.  N.  Pawlowsky.) 
Rücken.  Bauch. 

Fig.  152. 


O.  lahurcnsis  9.  öfach  vergrößert.  Original. 
Rücken.  Bauch. 

Fig.  153. 


0.  lahorensis  9.  öfach  vergrößert.  Nach  Fütterung  und  Eiablage. 
(Nach  Nt’TTALL  u.  Warburton.) 

Rücken.  Bauch. 


mm 

’Mmn 


Rücken. 


0.  maroeanus  9.  10 fach  vergrößert. 
Original. 


Bauch. 


Fig.  156 


Fig.  Io  r. 


0.  maroeanus  9.  Schematisch,  28 fach 
vergrößert.  Gez.  vom  Verf. 
Rücken.  Bauch. 


0.  megnini  c*.  8 fach  vergrößert.  (Nach 

T>  ,  u.  Warburton.)  _  . 

Rücken.  Bauch. 


jnuttall 


44ß 


Fig.  158. 


0.  megnini ,  Nymphe.  8fach  vergrößert.  Original. 

Kücken.  Bauch. 


Fig.  159. 


0.  moubata  9.  9fach  vergrößert.  Original. 

Kucken.  Bauch. 
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öfach  vergrößert.  Rücken-  und  Bauchseite.  Tier  aus  Britisch 
Zentral- Afrika.  (Nach  Nuttall  u.  Warburton.) 


0 .  moubata  9, 


0.  nonnandi  o*.  löfach  vergrößert.  Original 
Rücken.  Bauch. 


0.  normandi  9.  14fach  vergrößert.  Original 
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Fig.  163. 


0.  normandi  9.  15 fach  vergrößert.  (Nach  Larrousse.) 
Rücken.  Bauch. 

Fig.  164. 


O.papillipes  Birula 9  etwa  7fach  vergrößert.  (Nach  E.  N.  Pawlowsky.) 
Rücken.  Bauch. 

Fig  165. 


0.  pavimentosus ,  große  Nymphe.  6faeh  vergrößert.  (Nach  Döxitz.) 
Rücken,  Bauch. 


Rückfallfieber. 
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Fig.  167. 


Fig.  166. 


0.  roslralus  9.  6fach  vergrößert.  (Nach  de 
Beaurepaire  Aragäo.) 

Rücken.  Bauch. 


0.  rostratus ,  Larve.  50 fach  vergrößert.  Original. 


Fig.  168. 


0.  roslralus.  Aragäo.  6 fach  vergrößert.  (Nach  R.  Vogel.) 
Rücken  $.  Bauch  A 


Menge,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  3.  Aufl.  V. 


29 
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H.  Rüge 


Fig.  169. 


0.  rostratus  £.  Gfach  vergrößert.  Original. 

Rücken. 


Bauch. 


0.  savignyi  9.  lOfach  vergrößert.  Original. 
Rücken.  Bauch. 


Rückfallfieber. 
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Fi"  171. 


0.  savignyi  von  der  Seite,  vollgesogen.  4  72  mal  vergrößert.  Original. 

Fig.  172. 

f - ^ 


0. savignyi 9.  8fach  vergrößert.  Rückseite.  Tier 
aus  Südafrika.  (Nach  Nuttall  u.  Warburton.) 

Fig.  173. 


29* 
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H.  Rüge. 


Fig.  174. 


0.  talaje.  5.  lOfach  vergrößert.  (Nach  Dönitz.) 
Rücken.  Bauch. 


Fig.  175. 


0.  talaje  $.  Etwa  12 fach  vergrößert.  Original. 
Rücken.  Bauch. 
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H.  Rüge. 


Fig.  179. 


0.  tholozani,  Nymphe.  Etwa  lOfach  vergrößert.  Original. 
Rücken.  Bauch. 


Fi".  180. 


0.  tholozani  <J.  Etwa  lOfach  vergrößert.  (Nach  E.  N.  Pawlowsky.) 
Rücken.  Bauch. 


O.  venezuelensis  9.  lOfach  Vergrößert. 
(Nach  Brumpt.) 

Rücken.  Bauch 


0.  luricala  o”.  löfach  vergrößert.  Tier  aus 
Guanajuato,  Mexiko.  (Nach  Nuttall  u. 
Warburton.) 

Rücken  Bauch, 

t  Kommt  als  Überträger  anscheinend  nicht  in 


a  12 fach  vergrößert.  Original 
Bauch 


0.  venczuelensis  9  etwa  8 fach  vergrößert.  Original 


H.  Rüge,  Rückfallfieber. 
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spontan  ab.  Ein  Eindringen  der  Sp.  in  die  Blutbahn  fand  nicht  statt,  ebenso  fehlten  spezifische 
Antikörper.  —  Bei  der  spanischen  R.  verschwanden  die  Sp.  bei  intraperitonealer  Verimpfung 
nach  4 — 5  Tagen  (Aznar).  Auch  Nicolle  &  Blaizot  übertrugen  erst  nach  Passage  über  Affen 
erfolgreich  den  nordafrikanischen  Stamm. 

Nach  Feldt  &  Schott  sind  ältere  Mäuse  gegen  Infektion  mit  R.  empfindlicher  als  junge 
Tiere.  So  wTar  bei  Mäusesäuglingen  eine  Blutinfektion  in  64%  nicht  nachweisbar,  in  24%  leicht 
und  nur  in  12%  mittelstark,  in  keinem  Fall  trat  eine  tödliche  Infektion  ein.  Dagegen  fand  sich  bei 
95%  der  älteren  Mäuse  eine  Blutinfektion  und  die  Letalität  betrug  30%.  Werner  fütterte  Mäuse 
mit  Brotstückchen,  die  in  Rekurrensblut  (Obermeier)  bzw.  in  Hirnaufschwemmung  getaucht 
waren.  Die  Tiere  erkrankten,  aber  die  Infektion  ging  verzögert  an  und  die  Erkrankung  verlief 
leichter.  Dagegen  sahen  Feldt  &  Schott  bei  Verbitterung  großer  Dosen  den  gleichen  Verlauf  wie 
bei  subkutaner  oder  intraperitonealer  Verimpfung. 

1917  fand  A.  Leger  bei  der  Spitzmaus  ( Crocidura  stampf lii)  eine  Spirochäte.  Sie  erwies 
sich  für  Mus  musculus ,  wilde  und  weiße  Ratten,  weiße  Mäuse,  Feldmäuse  (Arvicola  amphibius ) 
hochvirulent.  Hundsaffen  machten  eine  schwere  Erkrankung  mit  2—3  Rückfällen  durch.  Kaninchen 
und  Meerschweinchen  waren  unempfänglich.  Später  stellte  Mathis  im  Versuch  die  Menschen¬ 
pathogenität  dieser  sog.  Sp.  crocidurae  fest. 

Untersuchungen  über  eine  etwaige  menschenkrankmachende  Wirkung  der  von  Nicolle  & 
Anderson  entdeckten  Sp.  normandi  liegen  noch  nicht  vor.  Sie  läßt  sich  auf  Affen  und  besonders 
weiße  Mäuse  übertragen.  Die  Ratte  ist  widerstandsfähiger.  Auf  Meersclnvei neben  geht  sie  über¬ 
haupt  nicht  an. 

Meerschweinchen  lassen  sich  nach  Grenier  mit  nordafrikanischer  R.  nicht  infizieren, 
Breinl,  Kinghorn  &  Todd  sehen  mit  zentralafrikanischer  R.  nur  vorübergehende  Infektion; 
Mackie  berichtet  von  Erfolg  bei  der  indischen  R.  Dagegen  riefen  Nicolle  &  Andersen  durch  sub¬ 
kutane  Einverleibung  eines  Breies  von  0.  marocanus ,  die  mit  Sp.  hispanica  infiziert  waren,  eine 
tödliche  Infektion  hervor.  Aznar  berichtet  gleichfalls  von  einer  tödlichen  Infektion  mit  dem  spa¬ 
nischen  Stamm.  Pons  erzielte  einen  Erfolg  bei  jungen  Tieren  mit  der  Sp.  sinensis ,  während  die 
Überimpfung  bei  Jouveau-Dubreuil  mit  einem  Sp.-Stamm  aus  Westchina  nicht  anging. 

Breinl,  Kinghorn  &  Todd  finden  Pferde  und  Hunde  und  Mühlens  Hamster  für  zentral¬ 
afrikanische  R.  schwach  empfänglich.  Durch  den  Stamm  von  Novy  &  Knapp  waren  auch  Hamster 
infizierbar.  Ziegen  sind  nach  Breinl,  Kinghorn  &  Todd  schwach  empfindlich  für  zentralafrika¬ 
nische  R.;  dem  Stamme  Novy  &  Knapp:s  und  der  indischen  Spirille  gegenüber  (Mackie)  sind  sie 
refraktär.  Als  ganz  refraktär  erwiesen  sich  Schafe  (Stamm  Novy  &  Knapp),  Hühner  (Stamm 
Novy  &  Knapp  und  nordafrikanische  Spirille)  (Grenier),  Tauben  (Stamm  Novy  &  Knapp  und 
indische  Spirille)  (Mackie),  Schwalben  und  Sperlinge  gegen  nordafrikanische  (Grenier), 
Frösche,  Ringelnattern  und  Blindschleichen  gegen  zentralafrikanische  R.  (Rosenblat), 
fliegende  Hunde  gegen  zentralafrikan.  R.  (van  den  Branden  &  van  Hoof),  Eidolon  hclvum 
und  Cynonectreis  slraminea  G.  (Rodhain).  Dagegen  erwies  sich  Sp.  dultoni  hochvirulent  gegen 
Fledermäuse  (Epomorphus  Wahlbergi  Haldemani  HaUouell  und  Mitropleropus  pusillm  Peters). 

Übertragungsversuche  mit  Sp.  obermeieri  auf  Hunde,  Katzen,  Pferde,  Esel,  Schwein,  Tauben, 
Gänse  und  Raubvögel  versagten  (Mühlens),  das  gleiche  gilt  vom  Huhn  und  Schaf  (C.  Fraenkel). 

Wiener  rief  mit  einem  albanischen  Stamm  eine  tödliche  Erkrankung  bei  einem  Raben  hervor 
während  der  Stamm  bei  Hühnern,  Mäusen,  Kaninchen  und  Meerschweinchen  nicht  anging. 

Ebenso  ist  auch  für  den  spanischen  Stamm  das  Schwein  nicht  empfänglich  (S.  de  Buen). 

Eichhörnchen  (Seiurus  vulgaris)  konnte  Meleny  mit  einem  chinesischen  Stamm  infizieren. 
Die  Sp.  erschienen  jedoch  nur  für  kurze  Zeit,  Rückfälle  fehlten. 


VI.  Die  Frage  der  Artverschiedenheit  der  Erreger  des  Rückfallfiebers 
und  die  Unterscheidung  verschiedener  Spielarten  der  Krankheit. 

Aus  einzelnen  bisher  angeführten  Tatsachen  geht  hervor,  daß  sich  die  in  ver¬ 
schiedenen  Erdteilen  beobachteten  Rekurrensspirochäten  in  ihren  biologischen  Eigen¬ 
schaften  unterscheiden.  Zusammenfassend  sollen  die  daraus  für  ihre  Artver¬ 
schiedenheit  ins  Feld  geführten  Gründe  näher  erwogen  werden: 


Tafel  II  a. 


Kurze  Beschi 
Untersc 


Tarsus  IV 


Vorkommen 


Bemerkungen 


Hand  200 /t  breit  aus 
bestehend.  Zahlreich 
nete  Plättchen 


Überall 


in  Amerika  auch 
als  A.  miniatns 
bezeichnet 


Hand  200  /i  breit,  un ! 
.Streifen  eingeteilt  u 
Plättchen  ähnlich  1 


Europa,  Persien, 
Nordafrika 


Haut  fein  gerunzelt,  : 
eben  zusammenlaufe 
Sam  menhängende  ma 
h 


Persien 


Kücken  vorn  gebog 
2  eiförmige  Plättche: 
vor  der  Mitte,  wenig 


Sehr  deutlich  hervoi 
liehen  Plättchen,  Rii 
geteilt.  Einschnitt  1 
Teil  des  K 

Fein  gekörnte,  sand; 
runden,  Hachen  (ir 
bogenförmige  Einsen! 
manchmal  u  n  t  e  r  broe  1 
geöffnete  halbkreisf 
Starke  Behaarung,  za 
Warzen,  ausgeprägt« 
beim  hungernden  1 
haaru  ng.  ES 


\s — p- 


Britisch-Indien.  Persien, 
Anatolien  (?) 


Marokko.  Südspanien 


Vereinigte  Staaten, 
Mexiko,  Peru,  Südafrika 


Afrika 


VI.  Die  Frage  der  Artverschiedenheit  der  Erreger  des  Rückfallfiebers  usw. 
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1.  Unter  möglichster  Ausschaltung  der  Fehlerquellen  (Vornahme  der  Fixierung  und 
Färbung  usw.)  sind  gewisse  morphologische  Abweichungen  der  Erreger  nach  Länge, 
Dicke,  Zahl  der  Windungen  und  der  Geißeln,  Bewegungsform  festgelegt.  C.  Fränkel 
und  Schellack  wiesen  Unterschiede  zwischen  europäischer,  amerikanischer  und 
afrikanischer  Form  nach,  Novy  &  Knapp  für  die  amerikanische,  indische  und 
afrikanische  Form,  Stott  für  zweierlei  indische  Formen,  Sergent  &  Foley  die 
Sonderstellung  der  algerischen,  Dschunkowsky,  Marzinowsky  u.  a.  der  persischen, 
Doreau  der  abessinischen  gegenüber  afrikanischer,  europäischer,  vielleicht  auch 
indischer  Form,  Mathis  für  die  Tonkingspirochäte,  Pons  für  die  chinesische,  de  Buen 
für  die  spanische,  Ingram  für  die  westafrikanische  und  Toyoda  für  die  mandschurische 
Spirochäte. 

In  der  nachstehenden  Übersicht  S.  460— 463  sind  die  Hauptunterscheidungsmerk¬ 
male  der  einzelnen  Spirochätenarten  angegeben.  Man  sieht,  daß  eine  alleinige  morpholo¬ 
gische  Differenzierung  z.Z.  jedenfalls  keineswegs  mit  Bestimmtheit  durchzuführen  ist, 
wie  es  ja  Baytton  bereits  1912  angegeben  hat.  Auch  Macfie  &  Yorke,  Marzinowsky, 
Illert,  Toyoda  u.  a.  kommen  zu  dem  gleichen  Schluß.  Immerhin  läßt  sich  mit 
aller  Vorsicht  doch  wohl  soviel  sagen,  daß  die  „morphologischen  Unterschiede“ 
zwischen  der  afrikanischen  und  der  amerikanischen  Spirochäte  am  deutlichsten  sind; 
zwischen  beide  fügt  sich  das  Heer  der  sonstigen  Spielarten  ein.  Dabei  ist  indessen 
zu  bedenken,  daß  bisher  niemand  grundlegende  Abweichungen  in  dem  feineren 
Aufbau  der  einzelnen  Sp.-Arten  hat  nachweisen  können  (Schellack,  Toyoda,  Zuelzer, 
Krantz,  Dünn,  Bates  &  St.  John  u.  a.). 

Auf  alle  Fälle  verdienen  Beachtung  die  wichtigen  Untersuchungen  Zuelzer’s  über 
die  großen  Schwankungen  in  der  Länge  und  Form  der  Spirochäten,  besonders  auch 
der  Rekurrensspirochäten,  je  nach  dem  Nährmedium,  in  dem  sie  gezüchtet  werden. 

Die  verschiedene  Pathogenität  der  einzelnen  Stämme  läßt  sich  für  die  Unter¬ 
scheidung  der  einzelnen  Gruppen  nicht  verwerten,  wie  Breinl  &  Kinghorn,  Novy  & 
Knapp  und  Mathis  zunächst  angenommen  hatten.  Denn  je  nach  der  Art  der  Züchtung 
und  Weiterübertragung  in  Tierpassagen  wechselt  die  Virulenz  der  einzelnen  Stämme 
erheblich.  Es  gibt  Stämme,  die  hochtierpathogen  sind,  jedoch  ihre  Pathogenität 
für  den  Menschen  im  Laufe  der  Zeit  verloren  haben  (Stamm  Obermeier,  Frankfurt 
a.  M.).  Auf  der  anderen  Seite  sieht  man,  daß  zahlreich  hintereinander  vorgenommene 
Menschenpassagen  ohne  dazwischen  geschobene  Tierpassagen  die  Virulenz  in  der 
Weise  beeinflussen,  daß  sich  dann  der  Stamm  schlecht  wieder  auf  Mäuse  über¬ 
tragen  läßt  (Sagel). 

Man  kann  wohl  soviel  sagen,  daß  die  Laboratoriumstiere  im  allgemeinen  ziem¬ 
lich  gleichmäßig  für  alle  frischen  Stämme  empfindlich  sind  und  daß  hier  nur  be¬ 
dingte,  jedoch  keine  unbedingten  Unterschiede  in  der  Empfänglichkeit  bestehen 
(Uhlenhuth  und  Schüler).  Wie  schon  erwähnt,  beeinflußt  das  Verhalten  des  Stammes 
die  Art  seiner  Weiterzüchtung,  ferner  berichten  Benedek  &  Kulszar,  daß  sie  durch 
intralumbale  und  intrazisternale  Verimpfung  von  spirochätenhaltigemLiquor  schwerere 
Krankheitsbilder  erzeugen  konnten,  als  bei  intravenöser  Anwendung.  Sie  geben 
weiter  an,  daß  durch  derartige  Passagen  die  Virulenz  des  Erregers  gesteigert  werde. 
Dabei  ist  allerdings  zu  bemerken,  daß  manche  Eigenschaften  beständig  bleiben 
und  keinem  Wechsel  unterworfen  sind.  So  verlor  doch  z.  B.  der  Hamburger  Stamm 
der  Sp.  duttoni  seine  Salvarsanfestigkeit  im  Menschen  nicht,  trotz  durchgemachter 
Zeckenpassage  (Plaut). 

2.  Die  von  Breinl  &  Kinghorn,  Novy  &  Knapp  und  Mathis  herangezogenen 
Unterschiede  in  der  Pathogenität  für  verschiedene  Tiere  hat  dadurch  an  über¬ 
zeugender  Kraft  verloren,  daß  namentlich  die  Uhlenhuth ’sche  Schule  wohl  ab¬ 
gestufte  Empfänglichkeitsunterschiede  einzelner  Tiere  für  die  verschiedenen  Arten 
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Fig.  185. 

Messungen  zur  Unterscheidung  der  einzelnen  Spirochätenarten. 

Kurve  I. 


Fig.  186. 
Kurve  II. 


III.  Marokkanischer  Stamm  ..  18,74  p  120 

•  •  •  -  IV.  Afrikanischer  Stamm  2  ..  18.81  p  120  ,. 

Nach  Verf. 

der  Spirochäten,  nicht  aber  grundsätzliche  erwiesen  hat.  Man  gewinnt  den  Eindruck, 
daß  Virulenzverschiedenheit  und  Virulenzänderungen  durch  Passagen  eine  bedeut¬ 
same  Rolle  spielen. 
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3.  Bezüglich  der  Infektionswege  kann  auch  von  durchgreifenden  Unterschieden 
keine  Rede  sein.  Hierbei  ist  natürlich  sehr  die  Einbringungsart  und  Menge  des 
infektiösen  Materials  zu  berücksichtigen.  Im  allgemeinen  läßt  sich  auch  hier  nur 
das  eine  sagen,  daß  das  verschiedenartige  Verhalten  der  einzelnen  Stämme  keine 
Rückschlüsse  auf  die  einzelnen  Gruppen  gestattet. 

4.  Daß  die  Überträger  der  verschiedenen  Arten  verschieden  sind,  muß  wohl 
auf  die  geographische  Verteilung  von  Insekten  geschoben  werden.  Die  afrikanische 
Zecke  überträgt  nicht  nur  das  zentralafrikanische  Rückfallfieber,  sondern  nach 
Man teufel  auch  die  europäische  Rekurrens,  nach  Neumann  die  amerikanische, 
nach  Fülleborn  &  Mayer  auch  die  Hühnerspirochäte.  Das  spanische  Rückfall¬ 
fieber  läßt  sich  z.  B.  durch  die  Laus  und  0.  marocanus  übermitteln  (Nicolle  &  Ander¬ 
son).  Rosenholz  konnte  durch  Übertragung  mit  Wanzen  afrikanische  und  europäische 
Rekurrens  auf  Mäusen  zur  Entwicklung  gelangen  sehen.  Für  das  persische  Rückfall¬ 
fieber  werden  0.  tholozani,  Ar  gas  persicus  und  Läuse  verantwortlich  gemacht. 

5.  Bleibt  die  Frage  nach  der  Verschiedenheit  der  klinischen  Bilder,  deren  genaue 
Beschreibung  die  Aufgabe  dieses  Beitrags  ist.  Es  sei  vorweggenommen,  daß  die 
Unterschiede  in  klinischem  Verlauf  keineswegs  tiefgreifend  sind,  und  es  ist  hin¬ 
sichtlich  der  Abweichungen  des  Fieberverlaufs  die  bei  Murchison  erwähnte  Be¬ 
obachtung  O’Briens  bemerkenswert,  daß  mit  der  Dauer  einer  Epidemie  in  England 
die  fieberlosen  Zwischenräume  kürzer  wurden.  —  Auch  neuestens  gibt  Mar zinowsky 
an,  daß  sich  Läuse-  und  Zeckenfieber  nicht  sehr  wesentlich  voneinander  unter¬ 
scheiden,  mit  Ausnahme  der  Zahl  der  Rückfälle.  Daß  Schneider  z.  B.  die  längere 
Dauer  der  einzelnen  Anfälle  für  die  nahe  Beziehung  der  kleinasiatischen  Form  zur 
europäischen  heranzieht,  scheint  gewagt.  Fraglos  verläuft  jede  Epidemie  anders  als 
die  vorhergehende,  infolgedessen  erscheint  es  nicht  statthaft,  aus  dem  Charakter 
einer  Epidemie  bestimmte  Schlüsse  auf  den  jeweiligen  Ablauf  etwaiger  späterer 
Erkrankungen  in  demselben  Gebiet  zu  ziehen.  Denn  das  Aussehen  einer  Epidemie 
wird  von  zahlreichen  mehr  oder  weniger  wechselnden  Faktoren  bestimmt,  die  das 
eine  Mal  schwere  und  das  andere  Mal  dagegen  verhältnismäßig  leichte  Krankheits¬ 
bilder  entstehen  lassen  können. 

6.  Als  wichtigstes  Unterscheidungsmerkmal  der  einzelnen  Sp.-Arten  von¬ 
einander  müssen  immer  noch  die  Immunitätsverhältnisse  betrachtet  werden, 
wenn  auch  hier  vorläufig  noch  keine  Übereinstimmung  erzielt  worden  ist.  Allgemein 
läßt  sich  bis  jetzt  sagen,  daß  jeder  Stamm  der  einzelnen  Gruppen  vom  anderen 
ein  mehr  oder  weniger  abweichendes  Verhalten  zeigt,  selbst  Rezidivstämme  reagieren 
anders  als  der  Ausgangs  stamm. 

Zunächst  ist  festzustellen,  daß  Tiere  meist  ohne  weiteres  mit  einem  Stamm 
einer  anderen  Gruppe  reinfiziert  werden  können.  Das  gilt  besonders  für  Affen, 
Ratten  und  Mäuse.  Dabei  verläuft  die  zweite  Infektion  allerdings  oft  milder.  So 
sah  z.  B.  C.  Frankel  gegen  afrikanische  Spirochäten  immunisierte  Tiere  sich  durch 
amerikanische  infizieren,  wobei  die  Krankheit  ein  leichteres  Gepräge  zeigte.  Sergen t 
&  Folfy  erzielten  bei  Affen,  die  das  europäische  Rückfallfieber  überstanden  hatten, 
eine  neue  Erkrankung  mit  einem  algerischen  Stamm.  Ebenso  konnte  Toyoda  Mäuse, 
die  eine  Erkrankung  mit  Sp.  duttoni  durchgemacht  hatten,  erneut  mit  einem  Hoten- 
stamm  (Mandschurei)  erkranken  lassen.  Als  im  weiteren  Verlauf  der  Hotenstamm 
30  Mäusepassagen  durchgemacht  hatte,  versagte  seine  Infektionskraft  Mäusen  gegen¬ 
über,  die  gegen  afrikanische  R.  unempfindlich  geworden  waren.  Auf  der  andern i 
Seite  ging  indessen  bei  Mäusen,  welche  Immunität  gegen  den  Hotenstamm  erworben 


hatten,  eine  Reininfektion  mit  dem  afrikanischen  Stamm  an.  Ferner  konnte  Toyoda 
aus  einer  mandschurischen  Epidemie  zwei  Stämme  (O.  und  T.)  isolieren,  die  wechsel¬ 
seitig  nacheinander  auf  Mäuse  und  Affen  übertragen  jedesmal  eine  erneute  Er- 
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Übersicht  über  das  Verhalten 


Bezeichnung 
der  Spir.-Art 

Länge  in  p 

*  s 

.2  a 

Windungen 
Anzahl  j  Art 

regel- 
u.  un¬ 
regel¬ 
mäßig 

Gei¬ 

ßeln 

Index1) 

Dela-  de 
mare  Mello 

Affen 

Pathogen  für: 

weiße  I  weiße  1 

Ratten  j  Mäuse  '  ^ 

Sp.  obermeier i 

17—20 

0,3 

4—6—12 

steil 

regel¬ 

ja 

2,8773'  2,84 

. 

ja,  nach 

ja  i  — 

14—36 

0,39 

4—12 

mäßig 

nein 

vor¬ 

nie  1 

12 

heriger 

braune 

19—20 

Affen¬ 

Ratte  . 

14—46 

passage 

i 

nein 

etwa 

Sp.  hispanica 

morphologisch  nicht  von  den  anderen 

Arten 

— 

0  415 

2,9  bis 

ja 

ja 

ja 

zu  unterscheiden 

3,3 

! 

Sp.  berbera  seu 

12—13 

_ 

_ _ 

_ 

0,3963 

dsgl. 

ja 

ja 

ja 

marocana 

l 

; 

1 

Sp.  duttoni 

(12— 34);16— 19 

0,3 

3—9 

flach 

un¬ 

ja 

0,3866 

ja 

ja 

i 

ja 

12—22;  13—43  0,4 

regel¬ 

nein 

0,3746 

dsgl. 

| 

20—30; 

0,45 

mäßig 

1 

24 

1 

Sp.  sudanensis 

15— 2ö;  14 — 23 

4—5 

• 

verschieden 

' 

ja 

ja 

| 

ja 

13,5—22,5 

selten  8 

Feld¬ 

(nicht  mit  Sp.  duttoni  identisch!) 

1 

ratten 

nein 

Sp.  somaliensis  s. 

16—30;  13— 18  0,25  3— 4;  4—  6 

- — 

— 

1 

abessinica 

(4r-31);16— 44  0,3 

(2-11) 

Sp.  Africae  occi - 

14—21;  18—23  0,3 

7—21 

steil 

regel¬ 

— 

1 

ja 

ja 

ja 

dentalis 

mäßig 

| 

besser 

(nicht  mit  Sp.  duttoni  identisch,  angebl.  Sp. 

1 

als 

oberm.  morphol.  ähnlich) 

Mäuse 

Sp.  carte ri 

(13—34)18—21: 

0,3 

4—8 

flacher 

un¬ 

ja 

ja 

ja 

ja  ja 

10—16 

als  Sp. 

regel¬ 

nein 

duttoni 

mäßig 

Sp.  persica 

24;  24;  8 

0,25 

14—16 

flach 

regel¬ 

1,861 

2,4 

ja 

18—22  (35) 

0,6 

6 — 8 

tief 

mäßig 

18—22 

6-8 

un¬ 

10—30  45—50 

regel¬ 

mäßig 

Sp.  sinensis 

3—8;  9—15; 

0,3 

1—3;  4— 6 

_ 

ja 

ja 

ja  ja 

15—25 

vorüber¬ 

Sp.  mandschurica 

7—20 

0,4 

4—8 

flach 

regel¬ 

_ 

ja 

ja 

gehend 

ja 

10—19 

0,4 

5—8 

mäßig 

11—21 

0,4 

4 — 8 

Sp.  Novae  Caledo- 

8—16  (12) 

— 

— 

flach 

— 

— 

niae 


*)  Index  Delamare  -=  Verhältniszahl  aus  - 


de  Mel  Io  = 


Höhe  der  Windung  h 

Breite  der  Windung  b 

Länge  von  100  Spirochäten 
Windungen  von  100  Spirochäten. 


VI.  Die  Frage  der  Artverschiedenheit  der  Erreger  des  Rückfallfiebers  usw. 


461 


der  einzelnen  Spirichaetenarten 


Kanin¬ 

chen 


Meer¬ 

schwein¬ 

chen 


Sonstige  Tiere 


Überträger: 

Zecken 


Wanzen 


|  Huhn,  Schaf,  Schwein,  Pedic. 
j  Taube,  :  Esel,  Pferd,  vestimenti 
Gans,  Hund,  Katze, 

Raub-  j  Fledermäuse 
vögel,  nein 

nein  ! 

Raben: 
schwach ; 


Schwein  0.  marocanus\ 

nicht  ( Sp .  hisp.  ist  experimentell  von 

Affe  zu  Affe  durch  Läuse  zu  über- 


ja 

vorüber¬ 

gehend 


vorüber-  vorüber¬ 
gehend  gehend 


tragen). 

Schwal¬ 

Schafe:  nein 

Pedic. 

0.  moubata? 

be, 

vestim. 

0.  talaje  ? 

Sper- 

0.  iholozani  ? 

lmg: 

nein 

nein 

Pferd,  Hund, 
Ziege:  schwach 
Hamster:  mit¬ 
tel;  Fliegende 
Hunde:  nein; 
Beuteltiere: 
sehr  stark; 
Frösche,  Rin¬ 

Läuse  ? 

0.  moubata 

gelnattern, 

Blindschlei¬ 

chen:  nein 

Pedic. 

nie  O. 

vestim. 

moubata 

Pedic.  vest  ? 

0.  savignyi 
0.  moubata 

Pedic.  vest. 
P.  hominis 

nein 

Huhn, 

Taube, 

Ziege:  nein; 

Pedic.  vest. 

1 

nein  < 

1 

nein 

junge  Hunde: 

Pedic.  vest. 

0.  pavi- 

nein 

mentosus  ? 

ja 

vorüber¬ 

gehend 

nein 


Ja 

vorüber¬ 

gehend 


Pedic.  vest.\ 


Pedic.  vf st. 


Cimex 
lectu- 
larius  ? 


Wechselseitige 

Immunität 

gegen 


gewisse  Beein¬ 
flussung  der  Sp. 

durch  Dutton- 
serum.  Sonstige 
Seren  alle  ohne 
Einfluß  (Novy-, 
Panama,-  an¬ 
dere  Dutton- 
Stämme). 
Dutton  0,  Ober¬ 
meier  0,  Dutton  0, 
l'rncidura  0, 
Berbera  o 
Dutton  0,  Ober- 
moier  0 
Hispanica  0 


Obermeier  ± 
Panama  0 
Novy  ±  Dutt.  I 
nicht  gegen 
Dutton  II 
CrocUura  -f- 
Hispemica  0 
Mandschurica  -±- 


Dutton  0,  Ober¬ 
meier  0,  Novy  i 


Macfie  &  Yorke, 
Marzjnowsky, 
Rosenholz,  Müh- 
lens,  Wiener, 
Manteufel,  Schel¬ 
lack. 


S.  de  Buen,  Aznar, 
Zamorano,  Nicolle 
&  Lebailly  & 
Anderson. 
Chapcheff, 

Sergent  &  Foley, 
Gernier,  Gambier. 


Macfie  &  Yorke, 
Rodhain,  King¬ 
horn,  Dutton, 
Todd,  Breinl, 
Toyoda,  Schrllack, 
Culloch,  Weich- 

BRODT. 

Nicolle  &  Anxder- 
son 


Kerrest,  Gambier, 
Balfour 

Reding  &  Dowell, 
Prudot  d’Avigny. 
Drake-Brockman, 
Doreau, 

Reitani  &  Parisi. 
Ingram,  Caffrey, 
Seldwyn-Clarke, 
Sharp. 


Bragada  Dutton  0,  Ober-  Macfie  &  Yorke, 
picta  meier  0,  Novy  0,  Mackie.Bandarkarh 
Panama  0,  Stäm-  Mallanah,  Cun- 
me  v.  Carter  ningram,  Brown. 


me  v.  Carter 
untereinander  ± 


i  0.  Iholozani 
!  0.  lahorensis 
0.  canestrinii 
A.  persicus  ? 
A.  reffe xus? 
0.  papiUipes  \ 


Dutton  i 


Starobynsky,  Ni¬ 
cholson,  Fry,  Mak- 
kenzie,  Balfour, 
Wright  &  Harold, 
Ivanow-Beklessew, 
Dschunkowski, 
Marzinowski,  New- 
comb,  Moskvin. 
Meleney,  Pons, 
Jouveau-Dubreuil. 

Toyoda. 


Morin  &  Genoway 
(1  Fall). 
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Bezeichnung 
der  Spir.-Art 

Länge  in  p 

\M  aJ 

|y?  e  j 

Windungen 

r 

Anzahl  Art 

regel- 
u.  un- 
j  regel¬ 
mäßig 

Gei- 
j  ßeln 

1  Index 

Dela-  de 
|  mare  ^Mello 

Affen 

Pathogen  für: 

i  weiße  weiße 
j  Ratten  Mäuse 

Eich- 
i  hörn- 
chen 

Sp.  novyi 

7—  9 
17—20 

0,2  1 
,  0,31 1 

6—13 

steil 

regel¬ 

mäßig 

ja 

i 

j 

ja 

!  . 

!  ,1» 

1 

!  ja 

i  I 

Sp.  americana 

10—18 

1 

0,4 

10—12 

steil 

regel¬ 

mäßig 

1  _ 

1 

1 

1 

i 

— 

1  _ 

i  1 

i  -  ; 

— 

Sp.  panamensis 

9—15 
(4,6 — 22) 

1  ~ 

i 

4—6 

—  1 

1 

I  __ 

l 

ja 

ja 

ja 

1  ! 

Sp.  nrgenti na 

13—15 

»A 

4—6 

flach 

1 

l 

un- 

j  regel- 
j  mäßig 

— 

— 

— 

1 

1 

!  ! 

— 

Sp.  Africae 
orientalis 

20—35 

(:>5) 

0,25 

0,35 

2—9 

1  flach 

1 

regel-  | 
mäßig 

— ' 

— 

— • 

— 

t  _  i 

;  j 

— 

Sp.  crocidurae 

14  - 16  -  22 

’  _  i 

1  0.25 

l  ) 

i 

5—6  8 

flach 

i 

1  un-  1 
regel-  1 
mäßig 

i 

-- 

— 

ja 

ja 

weiße 
Kat  teil 1 ) 

1  .  1 

1  Ja  | 

1 

1 

— 

Sp.  normandi 

')  Ar  via 

Sp.  ähnlich  wie  Sp.  duttoni 

)la  amphibius,  mus  rattus ,  mm  alcxandr, 

|  | 
i 

mus  decumai 

I 

i. 

ja 

ja,  wenig 

| 

ja,  Mus 
musculus, 
spretus 
Mer  io 
Shawit 

krankung  hervorriefen.  Es  entstand  also  nur  eine  auf  den  einen  Stamm  beschränkte 
Immunität.  Ebenso  gingen  auch  Infektionen  mit  dem  Hoten-  und  Duttonstamm 
auf  O.-  und  T. -Tieren  an.  Ferner  gelang  es  Bates,  St.  John  &  Dünn  die  mit  dem 
Panamastamm  infizierten  Mäuse  einer  zweiten  Infektion  mit  je  einem  europäischen, 
afrikanischen  und  nordamerikanischen  Stamm  zu  unterwerfen.  —  In  letzter  Zeit 
ermittelten  Nicolle  &  Anderson,  daß  sich  Dutton- Spirochäten  und  Spitzmaus¬ 
spirochäten  gegeneinander  völlig  immunisieren  lassen,  dagegen  mißlang  ihnen  eine 
Immunitätserzeugung  gegen  Sp.  obermeieri ,  kispanica  und  herber a.  Die  mit  diesen 
Stämmen  beim  Tier  erzielte  Immunitätsdauer  betrug  nur  3  Monate. 

Versuche,  Infektionen  mit  dem  artgleichen  Immunserum  hi ntanzu halten,  sind 
nur  teilweise  von  Erfolg  begleitet.  Im  allgemeinen  erstreckt  sich  die  spirochätizide 
Wirkung  auch  nur  auf  die  Erreger  des  Stammes,  aus  dem  es  gewonnen  wurde. 
Immerhin  konnten  Bates,  St.  John  &  Dünn  eine  gewisse  Verwandtschaft  zwischen 
Novy-,  Obermeier-  und  Dutton-Sp.  feststellen,  insofern  als  Ober meier -Serum  eine 
leichte  Hemmung  der  Beweglichkeit  der  Dutton-  und  Now-Spirochäten  hervorrief 
und  NovY-Serum  die  Obermeier-  und  Dutton -Spirochäten  beeinflußte,  dasselbe  be¬ 
wirkte  DuTTON-Serum  gegen  Novy-  und  OßERMEiER-Spirochäten.  Eine  Agglutination 
(Agglomeration)  und  etwraige  Auflösung  der  Sp.  wurde  nur  durch  das  stammspezifische 
Serum  bewirkt.  Uhlenhutii  &  Händel  hatten  früher  Ähnliches  wahrgenommen,  und 
zwar  ein  Übergreifen  der  erworbenen  Immunität  zwischen  europäischer  und 
amerikanischer,  europäischer  und  afrikanischer,  nicht  aber  amerikanischer  und 
afrikanischer  Form.  Dagegen  fand  Darling  in  Panama,  daß  der  gleiche  Stamm 
der  dort  entdeckten  Art  Immunität  gegen  den  gleichen  Stamm,  nicht  aber  gegen 
andere  Stämme  der  gleichen  Art  verleiht.  Cunningham,  der  mit  drei  indischen 
Stämmen  arbeitete,  fand  eine  Agglutination  bis  zu  1 : 640  mit  Eichhörnchenserum, 
und  während  des  2.  Rückfalls  1 : 2560  gegen  den  Ausgangsstamm.  Die  Agglutinine 
verschwanden  ziemlich  rasch  (Affen).  Dabei  ergab  sich  stets  eine  Serumfestigkeit 
der  aus  dem  Rückfall  stammenden  Spirochäten.  Dagegen  gelang  es,  Tiere  durch 
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Kanin¬ 

chen 

Meer¬ 

schwein¬ 

chen 

Vögel 

Sonstige  Tiere 

Läuse 

Überträger: 

Zecken 

Wanzen 

Wechselseitige 

Immunität 

gegen 

Autor 

nein 

nein 

nein 

Ziege: 

Läuse 

? 

Ar  gas 

? 

Dutton,  Novy, 

Obermeier 

Novy  &  Knapp, 
Schellack,  Man¬ 
teufel,  Uhlenhuth- 
Händel,  Chiriboga. 
Briggs  (2  Fälle) 
Bates,  Dünn  &  St. 

? 

mi niatus  ? 

? 

? 

Carter,  Panama  0 

nein 

nein 

0.  talajc 

0.  venezuelen- 
sis.  Argas 
americanus  ? 

Cimex 

rotun- 

datus 

(Vene- 

Dutton,  Ober¬ 
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0.  normandi 
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Nicolle  &  Ander¬ 
son. 

Einverleibung  eines  polyvalenten  Immunserums  gegen  Infektion  zu  schützen.  Es 
ließ  sich  außerdem  zeigen,  daß  die  Größe  der  "Infektionsgabe  einen  sehr  großen 
Einfluß  auf  den  Verlauf  der  Krankheit,  Ausbildung  von  Rückfällen  und  das  Zu¬ 
standekommen  der  Immunität  hat.  Auch  Schutzversuche  mit  Immunserum  waren 
erfolgreich.  Von  anderen  Untersuchern  seien  noch  erwähnt  Frankel,  der  die  euro- 
päischeForm  gegen  die  anderenFormen  abgrenzte, Breinl  &Kinghorn,Novy  &  Knapp, 
die  das  afrikanische  vom  europäischen  Rückfallfieber  abtrennten.  Serge  nt  &  Foley 
stellten  Unterschiede  fest  zwischen  algerischer  und  europäischer  R.,  Strong  gegen 
europäische,  afrikanische  und  amerikanische  R.,  schließlich  Darling,  Dünn,  St.  John 
&  Bates  zwischen  dem  Panama-  und  den  übrigen  Stämmen. 

Auch  bezüglich  der  Immunität  scheint  demnach  der  gewaltigste 
Abstand  zwischen  afrikanischer  und  amerikanischer  Form  zu  be¬ 
stehen  und  die  europäische  und  indische  gewisse  Verwandtschaften 
zur  afrikanischen  zu  zeigen.  Berücksichtigt  man  aber  mit  Manteufel,  daß 
Reininfektion  bei  Ratten  unter  Umständen  bald  nachher  mit  einem  zweiten  Stamm 
des  gleichen  Erregers  zu  erzielen  sind,  und  daß  nach  Krantz,  Brussin,  Kritschewsky, 
Cunningham  u.  a.  schon  die  Rezidivstämme  ein  anderes  Verhalten  als  die  Ausgangs¬ 
stämme  zeigen,  so  mahnt  auch  diese  Erscheinung  ebenso  wie  die  Darling ’sche  Be¬ 
obachtung,  bei  der  Bewertung  der  Immunitätsreaktion  für  den  Beweis  der  Art¬ 
verschiedenheit  große  Kritik  walten  zu  lassen. 

Zusammenfassend  sei  gesagt,  daß  sich  wohl  nach  den  bisher  gewonnenen  Stützen 
für  die  Artspezifität  der  einzelnen  menschenpathogenen  Rekurrensspiroc hüten  in 
den  verschiedenen  Erdteilen  daran  nicht  mehr  zweifeln  läßt.  Manche  hiermit  noch 
nicht  ganz  in  Übereinstimmung  stehenden  Erscheinungen  finden  aus  der  Virulenz  - 
Steigerung  nach  vielen  Passagen  ihre  Erklärung,  z.  B.  Schwere  der  Infektion, 
leichtere  Neigung  zu  Rückfällen  usw.  Für  morphologische  Änderungen  mag  außer 
der  Fehlerquelle  der  Technik  auch  die  Anpassung  an  den  Wirtorganismus  eine 
Rolle  spielen.  Am  sinnfälligsten  sind  noch  die  Ergebnisse  der  Immunitätsforschung, 
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wenn  auch  hier  die  Ansätze  einer  gewissen  engeren  Verwandtschaft  zwischen  einzelnen 
Spezies  manchmal  angedeutet  sind.  Hinüle  spricht  in  seiner  zusammenhängenden 
Übersicht  von  „merelv  varieties  of  one  species  of  widely  distributed  spirocb. 
(S.  recurrentis )“ . 

Bei  der  experimentellen  Mäuserekurrens  ist  die  antitryptische  Wirkung  des 
Serums  vom  3. — 10.  Tage  deutlich  gesteigert,  am  10.  Tage  ist  der  Höhepunkt 
erreicht,  nach  28  Tagen  sind  die  Werte  wieder  zur  Norm  abgesunken. 

Vorläufig  kann  man  die  von  der  Biologie  vorgezeichneten  Art  unterschiede 
der  Erreger  als  Ansporn  für  den  Kliniker  ansehen,  die  Krankheitsbilder  der  in  den 
einzelnen  Gegenden  auftretenden  Rückfallfiebererkrankungen  auch  auf  weniger 
augenfällige  Unterschiede  schärfer  zu  prüfen. 

Es  lassen  sich  folgende  Gruppen  aufstellen: 

1.  das  europäische  Rückfallfieber; 

2.  das  spanische  Rückfallfieber; 

3.  das  nordafrikanische  Rückfallfieber; 

4.  das  zentralafrikanische  Rückfallfieber; 

a)  westafrikanisches  Rückfallfieber; 

b)  ostafrikanisches  Rückfallfieber; 

5.  das  indische  Rückfallfieber; 

G.  das  nordamerikanische  Rückfallfieber ; 

7.  das  mittel-  und  südamerikanische  Rückfallfieber. 

Besonderer  Erwähnung  bedürfen  noch: 

a)  das  russisch-türkisch-persische  Rückfallfieber: 

b)  das  mandschurische  Rückfallfieber ; 

c)  das  chinesische  Rückfallfieber; 

d)  das  abessinisehe  und  somaliländische  Rückfallfieber; 

e)  das  Rückfallfieber  der  Goldküste  und  im  Sudan; 

f)  das  peruanische  Rückfallfieber; 

g)  das  argentinische  Rückfallfieber; 

h)  das  neukaledonische  Rückfallfieber. 

Ein  durchgreifender  Unterschied  zwischen  dem  west-  und  ostafrikanischen 
Rückfallfieber  hat  sich  bisher  nicht  ermitteln  lassen.  In  der  neueren  Literatur 
finden  sich  allerdings  auch  keine  diesbezüglichen  eingehenderen  Untersuchungen. 

Die  unter  a — h  aufgeführten  Gruppen  umfassen  meist  nur  wenige  Fälle,  so 
daß  von  einer  besonderen  klinischen  Besprechung  im  allgemeinen  abgesehen  werden 
kann. 

Eine  Übersicht  über  die  verschiedenen  Spirochätenarten  gibt  die  vorstehende 
Tabelle.  (S.  4G0—4G3.) 


VII.  Reinfektion,  Immunitätsvorgänge  und  Rezidiv. 

Von  einer  sehr  kräftigen  und  langdauernden  aktiven  Immunität  kann  weder 
beim  Menschen  noch  beim  Tier  die  Rede  sein.  Zu  den  älteren  Beispielen  ziemlich 
frühzeitiger  Reinfektion  beim  Menschen  (Gabuitsciiewsky,  Litten)  fügt  Jarussow 
die  Beobachtung  bei  einer  russischen  Epidemie  hinzu,  daß  ein  Drittel  aller  Er¬ 
krankten  Reinfizierte  waren,  bei  denen  sich  die  Krankheit  allerdings  meist  in 
einem  Anfall  erschöpfte.  Die  kürzeste  Frist  bis  zur  Reinfektion  betrug  37  Tage. 
Auch  Hödlmoskr  sah  Reinfektion  nach  2  Monaten.  Gleichfalls  verneint  Olivier 
eine  Vollimmunität.  Entsprechend  berichtet  Man  teufel,  daß  die  Schutz  Wirkung 
des  Serums  eines  R. -Kranken  sich  innerhalb  4  y2  Monaten  gänzlich  verliert.  Hoff- 
mann  beinißt  den  Schutz  auf  etwa  1  Jahr  und  die  Dauer  der  aktivem  Immunisierung 
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mit  Rekonvaleszentenblut  auf  8  Tage.  Sergent  &  Foley  glauben,  hingegen,  beim 
Menschen  an  längerdauernde  Immunität.  Weichbrodt  gelangen  Reinfektionen  bei 
künstlich  infizierten  Paralytikern  bis  zu  18  Monaten  post.  inf.  nicht.  Immunserum 
bietet  indessen  einen  gewissen  Schutz  gegen  Neuinfektion  (Weichbrodt),  ebenso 
ist  Salvarsan -Immunserumbehandlung  erfolgreicher  als  die  einfache  Salvarsan- 
behandlung  (Krantz).  Benedek  &  Kulszär  konnten  bei  künstlich  infizierten  Para¬ 
lytikern  nach  einem  Jahr  gleichfalls  keine  Neuinfektion  mit  demselben  Stamm 
hervorrufen.  Sagel  berichtet  von  drei  Fällen,  bei  denen  selbst  nach  sechs  Jahren 
eine  neue  Infektion  mit  demselben  Stamm  nicht  anging.  Dabei  ist  aber  zu  berück¬ 
sichtigen,  daß  es  sich  um  künstlich  infizierte  Paralytiker  gehandelt  hat,  bei  denen 
man  nicht  sicher  ist,  ob  nicht  noch  irgendwelche  syphilitischen  Immunkörper  ihren 
Einfluß  auf  eine  etwaige  Immunität  geäußert  haben.  Dagegen  gelang  Werner  die 
Reinfektion  eines  Paralytikers  nach  einem  Jahre,  Plaut  nur  je  einmal  nach  5  bzw. 
8  Jahren.  In  neuester  Zeit  schreibt  Sagel,  daß  ihm  eine  Reinfektion  mit  dem¬ 
selben  R.- Stamm  bei  97  Paralysen  mit  dem  gleichen  Stamm  nur  ein  einziges  Mal 
bei  einem  Paralytiker  gelang,  der  auf  das  Äußerste  heruntergekommen  war  und 
bei  dem  wahrscheinlich  die  Bildung  sämtlicher  Abwehrstoffe  versagt  hatte.  Die 
längste  Zeit  zwischen  Impfung  und  erfolgloser  Wiederimpfung  betrug  5  y2  Jahre,  die 
-kürzeste  42  Tage.  Dagegen  ging  eine  Impfung  mit  marokkanischer  Rekurrens  bei 
einer  Paralyse,  die  mit  dem  gleichen  afrikanischen  Stamm  bereits  mehrmals  erfolglos 
nachgeimpft  war,  glatt  an,  verlief  jedoch  ziemlich  milde.  Anscheinend  besteht  also 
hier  eine  echte  Gruppenimmunität,  die  allerdings  ihren  hemmenden  Einfluß  auch  noch 
auf  den  Verlauf  der  Erkrankung  mit  marokkanischer  R.  ausübt.  Wahrscheinlich  hat 
bei  der  künstlichen  R. -Infektion  der  Paralytiker  auch  die  Lues  einen  bestimmten 
Einfluß  auf  das  Zustandekommen  einer  derartig  langen  Immunität.  — Beim  Affen 
erfolgt  nach  Nicolle  &  Blaizot  in  60%  bereits  nach  6—7  Monaten  eine  erfolgreiche 
Neuinfektion  mit  nordafrikanischem  Virus,  nach  Sergent  &  Foley  in  4  Monaten. 
Kusunoki  konnte  Ratten  und  Mäuse  mit  afrikanischen  Sp.  2  Monate  nach  der 
Infektion  noch  nicht  reinfizieren.  Bei  Ratten  war  nach  Novy  &  Knapp  die  Immunität 
noch  am  108.  Tage  nach  der  Infektion  unverändert  hoch.  Eine  aktive  Immunität 
ist  auch  für  Zecken  erwiesen  (Schuberg  &  Man teufel). 

Ratten  und  Mäuse  lassen  sich  im  allgemeinen  nach  60 — 90  Tagen  mit  demselben 
Stamm  reinfizieren  (Hata,  Kolle,  Tomioka  u.  a.).  Strempel  &  Armuz zi  konnten 
von  26  Mäusen,  die  auf  intraperitonealem  Wege  immunisiert  waren,  und  deren  Im¬ 
munität  nach  37 — 63  Tagen  durch  abermalige  intraperitoneale  Injektion  von  den¬ 
selben  Spirochäten  geprüft  war,  56 — 110  Tage  nach  dieser  Prüfung  9  Mäuse  durch 
subkutane  Neuimpfung  abermals  infizieren.  Das  Angehen  der  Infektion  war  aller¬ 
dings  wesentlich  verzögert,  es  bildete  sich  jedoch  eine  regelrechte  Erkrankung  mit 
Rückfällen  heraus.  Die  Autoren  nehmen  an,  daß  die  Parasiten  im  subkutanen 
Gewebe  nicht  so  schnell  den  Antikörpern  unterliegen  wie  intraperitoneal,  sondern 
daß  sie  sich  anpassen,  die  Immunitätsschranke  durchbrechen  und  eine  neue  Infektion 
verursachen.  —  Auch  Bjelokoff  &  Schuh  alter  sprechen  nur  von  einer  relativen 
Immunität  bei  Mäusen.  Eine  wechselseitige  Immunisierung  gegen  zwei  Dutton- 
bzw.  zwei  Mandschurei- Stämme  mißlang  (Weichbrodt  bzw.  Toyoda). 

Von  den  Immunitätsvorgängen  spielt  die  Agglomeration,  die  unter 
dem  Einfluß  von  Immunseren  beobachtet  wird,  für  den  Absterbe  Vorgang  der  Spiro¬ 
chäten  wohl  nur  insofern  eine  Rolle,  als  durch  sie  den  parasitiziden  Stoffen  die 
Aufgabe  erleichtert  wird,  die  unbeweglich  gemachten  Parasiten  schnell  zur  Auf¬ 
lösung  zu  bringen.  Die  parasitiziden  Stoffe  haben  größtenteils  den  Charakter 
der  Lysine  (Man teufel,  Toyoda)  und  finden  sich,  wie  Cl.  Schilling  an  Ratten, 
Sergent,  Foley,  Gillot  &  Beguet  beim  Menschen  gezeigt  haben,  erst  im  Augen - 
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blick  der  Krise.  Sie  vermehren  sieh  dann  in  kürzester  Zeit  reichlich  bis  gegen  deren 
Ende.  Levaditi  &  Koche  glauben  sicher  festgestellt  zu  haben,  daß  das  Auftreten 
der  parasitiziden  Stoffe  erst  eine  Folge  der  Parasitenzerstörung  ist.  Nach  Saw- 
tschexko  &  Melkich  nimmt  die  bakterizide  Wirkung  des  Serums  mit  der  Zahl  der 
Rückfälle  zu.  Bruxoghe,  Greef  &  Dubois  konnten  in  ihren  Fällen  von  afrikanischem 
Rückfallfieber  weder  Lysine  noch  Agglutinine  noch  sonstige  Schutzkörper  auf¬ 
finden.  Rekonvaleszentenserum  entfaltete  bei  infizierten  Mäusen  keinen  Schutz. 
Auch  Ho  ff ma xx  stellt  die  Anwesenheit  von  Lysinen  als  zweifelhaft  hin,  ebenso 
hätten  bis  jetzt  auch  etwaige  Präzipitine  nicht  nachgewiesen  werden  können. 

Gegenüber  diesen  von  Gabritschkwski  begründeten,  von  Uhlexhuth,  Handel, 
Maxteufel  gestützten  Tatsachen  ist  die  von  Metschxikoff  u.  a.  vertretene  Meinung, 
daß  die  Vernichtung  der  Spirochäten  auf  Phagozytose  beruhe  oder,  wie  Gözony 
meint,  auf  einem  von  den  Leukozyten  abgegebenen  Stoff,  von  den  deutschen  For¬ 
schern,  ebenso  Toyoda,  verworfen.  Den  Leukozyten  scheint  vielmehr  nur  die  wichtige 
Arbeit  zuzukommen,  die  Zerfallsprodukte  der  Spirochäten  aufzunehmen  und  dadurch 
den  Organismus  zu  entgiften.  Levaditi  s  Versuch,  eine  Opsonintheorie  durchzu¬ 
setzen,  ist  wenig  erfolgreich  gewesen. 

Über  diesen  Punkt  ist  ein  lebhafter  Meinungsaustausch  entbrannt  (Buslh- 
ke  &  Kroö,  Kritschewski  &  Ljass,  Kritschewski  &  Friede,  Kolle,  Prigge,  Abe  &  Hox- 
DAU.a.).  Die  Versuche  von  Buschke  &  Kroö  sind  auch  insofern  wichtig,  als  sie  bei  nach 
den  bisherigen  Auffassungen  genügend  salvarsanbehandelten  Mäusen  erhoben  wurden. 
Sie  zeigten,  daß  zwar  eine  Sterilisation  des  Blutes,  aber  keine  ,,Sterilisatio  completa44 
eintritt  nach  den  therapeutischen  Salvarsandosen.  Die  Restspirochäten  im  Gehirn 
wurden  durch  Verimpfung  des  emulgierten  Gehirns  auf  gesunde  Mäuse  nachgewiesen. 
Auf  der  anderen  Seite  behauptet  Prigge,  daß  es  sich  hierbei  um  Ausnahmen  handle, 
denn  er  fand  nur  dreimal  unter  40  Mäusen  im  Gehirn  Spirochäten.  Diese  Angaben 
prüften  Kritschewski  und  seine  Schüler  an  zahlreichen  Versuchen  nach  und  konnten 
im  allgemeinen  nachweisen,  daß  die  Ansichten  von  Buschke  &  Kroö  zu  Recht  be¬ 
standen.  Auch  sonst  wurden  die  Angaben  bestätigt,  w  ie  durch  Johaxxessox,  Krantz, 
Steixer,  Schauder  u.  a.  Dabei  ist  allerdings  zu  bedenken,  daß  die  Spirochäten  bei  der 
unbehandelten  Infektion  durchschnittlich  nach  über  12  Wochen  auch  aus  dem 
Gehirn  verschwunden  sind,  nachdem  sie  längst  vorher  das  Blut  und  zum  größten 
Teil  auch  die  sonstigen  inneren  Organe  verlassen  haben  (Strempel  &  Armuzzi). 
Man  wird  wohl  mit  der  Annahme  nicht  fehlgehen,  daß  zunächst  die  Parasiten  im 
Gehirn  de  mSalvarsanschlage  entgehen.  Diese  lassen  sich  dann  um  so  besser  nach- 
weisen,  je  kürzer  die  Zeit  zwischen  Salvarsanschlag  und  Verimpfung  des  Gehirns 
liegt.  Denn  je  mehr  Zeit  verflossen  ist,  um  so  eher  ist  es  dem  Organismus  durch 
Bildung  von  Immunstoffen  möglich,  die  restlichen  Parasiten  zu  vernichten.  Eine 
Salvarsanbehandlung  hat  insofern  Einfluß  auf  die  Entstehung  von  Schutzstoffen, 
als  bei  frühzeitiger  Salvarsangabe,  welche  die  Infektion  zum  größten  Teil  unter¬ 
drückt,  die  Ausbildung  der  Immunkörper  in  den  der  Kürze  der  Infektion  ent¬ 
sprechenden  geringen  Grenzen  vonstatten  geht  (Tomioka)  Eine  später  stattfindende 
Salvarsanbehandlung  zerstört  die  Immunität  jedenfalls  nicht  (Reiter,  Prigge). 
Damit  läßt  sich  wahrscheinlich  ein  Teil  der  starken  Abweichungen  der  einzelnen 
Untersucher  erklären.  —  Joseph  fand  ebenfalls  bei  immunen  Rekurrensmäusen  bei 
nachfolgender  Naganainfektion  noch  Rest  Spirochäten.  Dagegen  gelang  es  Steiner  & 
Steinfeld  sowie  Plaut  nicht,  die  einmal  ins  Gehirn  eingewanclerten  Spirochäten 
durch  Entmilzung  u.  a.  wieder  in  die  Blutbahn  zu  bringen. 

Die  Untersuchungen  über  die  Art  der  bei  Rückfallfieber  erzeugten  Immunität 
bedürfen  demnach  noch  weiterer  Klärung,  um  die  sich  in  letzter  Zeit  besonders 
Steiner,  Schauder  &  Steixfeld  erfolgreich  bemüht  haben. 
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Die  Frage  der  Restparasiten  im  Gehirn  hat  zu  Untersuchungen  über  einen 
etwaigen  Neurotropismus  der  Rekurrensspirochäten  Anlaß  gegeben.  Kritschewski 
fand  nach  24 — 42  Tagen  bei  Stamm  Obermeier  Berlin,  Dutton  Frankfurt  und  Dutton 
Brazaville  das  Gehirn  in  16,1%,  39,6%  und  78,6%  spirochätenhaltig,  während  sich 
die  Zahl  der  sonst,  d.  h.  in  den  restlichen  Organen  nicht  sterilen  Tiere  auf  4,4%, 
3,1%  und  2,6%  belief.  Lebedjewa  wiederholte  den  Versuch  mit  Dutton  Brazaville 
und  erhielt  38 — 40  Tage  nach  der  un behandelten  Infektion  in  74,1%  einen  positiven 
Spirochätenbefund  im  Gehirn  und  nur  in  2%  positive  Ergebnisse  aus  sonstigen 
Organen.  Henning  lehnt  dagegen  einen  Neurotropismus  ab. 

Bei  der  Besprechung  der  Immunitätsverhältnisse  darf  die  Rolle  des  Retikulo- 
endothels  nicht  vergessen  werden.  Diese  Frage  ist  in  der  letzten  Zeit  gleichfalls 
besonders  von  Kritschewski  und  seinen  Schülern  studiert  worden.  Allem  Anschein 
nach  kommt  dem  Retikuloendothel  eine  ausschlaggebende  Bedeutung  für  das  Zu¬ 
standekommen  der  Immunität  zu.  Es  zeigte  sich  nämlich,  daß  bei  Splenektomie 
und  Blockade  durch  Eisenzucker  90,5%,  bei  alleiniger  Milzentfernung  bzw.  Blockade 
74,4%  bzw.  46,2%  der  weißen  Mäuse  an  der  unbehandelten  Infektion  einging, 
während  die  Letalität  der  nicht  operierten  Tiere  3,8%  betrug  und  sich  die  der 
operierten,  aber  nicht  infizierten,  4,3%  belief.  Ein  ähnliches  Bild  erhielten  Lisgu- 
nowa  &  But  jag  in  a  bei  weißen  Ratten.  Die  Höhe  der  Todesfälle  war  umgekehrt 
proportional  der  Länge  des  Zeitraums  zwischen  Infektion  und  Entmilzung  (Kolpikow). 
Dasselbe  galt  von  der  heilenden  Wirksamkeit  des  Salvarsans,  die  um  so  besser  war, 
je  später  die  Infektion  mit  sofort  daran  anschließender  Behandlung  bei  den  ent- 
milzten  Tieren  vorgenommen  wurde.  Ausgeheilt  wurden  nach  Kritschewski  &  Meer¬ 
sohn  51,1%  der  entmilzten  und  nur  30,7%  der  entmilzten  und  blockierten  Tiere, 
bei  einer  sonstigen  Ausheilung  von  100%.  Ferner  ließ  sich  nach  weisen,  daß  die 
alleinige  Blockade  des  Retikuloendothels  nicht  genügt,  bei  nicht  entmilzten  Tieren, 
um  seine  Funktion  zu  lähmen,  das  Salvarsan  entfaltet  vielmehr  seine  volle  Wirkung. 
Auf  diese  Weise  gelang  die  Feststellung,  daß  das  gesamte  Retikuloendothel  die 
therapeutische  Aktivität  des  Präparats  bestimmt.  Feldt  &  Schott  erzielten  sogar 
eine  völlige  Aufhebung  der  Heilwirkung  von  Salvarsan  bei  Rekurrens.  Auch  nach 
ihren  Untersuchungen  hemmt  die  Ausschaltung  des  Retikuloendothels  die  Bildung 
spezifischer  Antikörper.  In  Übereinstimmung  mit  dieser  Ansicht  befinden  sich 
auch  die  Versuche  von  Jungeblut.  Bruynoghe  &  Collen  konnten  indessen  keine 
deutliche  nachteilige  Wirkung  der  Blockade  des  Retikulo- Endothels  auf  den  Ablauf 
der  Infektion  finden. 

Die  Rolle  der  Milz  geht  sehr  deutlich  aus  den  Versuchen  von  Meleney  hervor. 
Er  erzielte  bei  117  entmilzten  Eichhörnchen  115  mal  das  Angehen  der  Infektion 
sofort,  nur  zwei  Tiere  mußten  ein  zweites  Mal  infiziert  werden.  Von  25  genauer 
beobachteten  Tieren  erlitten  einen  Rückfall  21,  zwei  Rückfälle  12  und  3  starben. 
Dagegen  ließ  sich  von  52  nicht  entmilzten  Eichhörnchen  bei  38  mit  einmaliger, 
bei  11  mit  zweimaliger  und  bei  1  Tier  erst  mit  dreimaliger  Verimpfung  von  Spiro¬ 
chäten  eine  nur  24  Stunden  dauernde  Infektion  erzeugen,  die  in  keiner  Weise  krank¬ 
machend  wirkte. 

Ob  die  R. -Immunität  eine  echte  humorale  ist,  wie  bisher  allgemein  angenommen, 
ist  nach  Untersuchungen  von  Busch ke  &  Kroö  an  Mäusen  fraglich  geworden.  Viel¬ 
mehr  scheint  wie  bei  vielen  anderen  Infektionskrankheiten  die  Immunität  an  das 
Vorhandensein  von  Restparasiten  gebunden  zu  sein.  Diese  Auffassung  vertritt  auf 
Grund  seiner  Tierversuche  auch  Heronimis.  Er  hält  die  humorale  Immunität  für 
verhältnismäßig  schwach.  Allerdings  erscheinen  seine  Ergebnisse  über  das  ver¬ 
mehrte  Haften  der  Spirochäten  im  Gehirn  nach  einer  zweiten  Infektion  mit  demselben 
Stamm  wegen  nicht  genauen  Vorgehens  anfechtbar. 
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Für  die  Erklärung  des  Rückfalls  ist  nach  den  Untersuchungen  von  Levaditi 
&  Roche,  Manteufel,  Jancsö  und  Castelli  als  Grundtatsache  anzusehen,  daß  die 
Rückfallstämme  vom  Urstamm  und  voneinander  verschieden  sind.  Mit  jedem  Rück¬ 
fall  erwirbt  nämlich  das  Serum  des  Kranken  neue  parasitolytische  Eigenschaften, 
die  gegen  den  Urstamm  und  die  anderen  Rückfallstämme  nachweislich  entweder 
nur  sehr  abgeschwächte  oder  gar  keine  Wirksamkeit  entfalten.  Es  muß  sich  also 
beim  Rückfall  um  die  Tätigkeit  einiger  weniger  in  schützenden  Organen  übrig  ge¬ 
bliebener  Erreger  handeln,  die  bei  der  ersten  Krise  der  Zerstörung  entgingen,  serum¬ 
fest  wurden  und  schließlich  den  Rückfallstamm  1.  Ordnung  mit  vererbbaren  Eigen¬ 
schaften  bilden.  Die  beim  unbeeinflußten  Krankheitsbild  regelmäßig  sich  wieder¬ 
holenden  und  schließlich  sich  erschöpfenden  Rückfälle  kann  man  mit  Paul  Ehrlich 
so  auffassen,  daß  die  Sp.  3  bis  4  bis  9  neue  Wuchsformen  mit  neuen,  ihr  Leben 
sichernden  Rezeptoren  gegenüber  dem  Angriff  der  Antikörper  ausbilden.  Erst 
wenn  der  Organismus  der  Reihe  nach  gegen  diese  verschiedenen  erworbenen  poten¬ 
tiellen  Anlagen  die  erforderlichen  Antikörper  gebildet  hat,  erlischt  die  Krankheit. 
Kudicke  &  Feldt  haben  diese  Fragen  in  Reihenversuchen  an  Mäusen  einer  Nach¬ 
prüfung  unterzogen.  Sie  bestätigen  die  Bildung  verschiedener  (wenigstens  3)  Ab¬ 
arten  der  Parasiten  unter  dem  Einfluß  einer  unterbrechenden  Salvarsanbehandlung 
oder  der  natürlichen  Krisis.  Hand  in  Hand  damit  geht  die  Bildung  entsprechender 
anscheinend  multivalenter  Antikörper.  Bemerkenswert  ist  die  Neigung  der  Rückfall¬ 
stämme,  sich  in  den  Ausgangsstamm  zurückzuverwandeln.  Die  Rückfallstamm¬ 
bildung  erfolgt  nicht  schematisch  in  bestimmter  Reihenfolge  und  Anzahl,  sondern 
die  Zahl  der  Abarten  ist  größer  als  die  Zahl  der  Rückfälle.  Daß  sich  die  R. -Infektion 
in  wenigen  Anfällen  erschöpft,  liegt  an  der  mit  der  Umwandlung  einhergehenden 
Virulenzschwächung  der  Spirochäten.  Toyoda  kommt  zu  ähnlichen  Auffassungen. 

In  letzter  Zeit  machten  Brussin  &  Rogowa  durch  das  Beladungszeichen  (s.  u.) 
die  Feststellung,  daß  bei  Mäuserekurrens  meist  nur  der  2.  Anfall  eine  Abart  der  Spiro¬ 
chäten  auf  bringt  und  daß  weitere  neue  Stämme  nur  ausnahmsweise  auf  treten.  Jeden¬ 
falls  besteht  das  Bestreben  bei  der  Abart,  stets  die  Eigenheiten  des  Ausgangsstammes 
wieder  herzustellen. 

Die  Ansicht  Oeli.er’s,  daß  der  Rückfall  gerade  auch  beim  Rückfallfieber  im 
wesentlichen  der  Ausdruck  für  das  zyklische  An-  und  Abschwellen  der  Abwehr- 
kräfte  des  Körpers  sei,  ist  vereinzelt.  Die  allgemeine  Auffassung  steht  auch  heute 
noch  durchaus  auf  dem  Boden  der  Ehrlich  sehen  Auslegung. 

Durch  das  RiECKENBERu’sche  Phänomen  gelang  es  Brussin* ,  Ausgangs-und Rezidiv¬ 
stamm  einwandfrei  voneinander  zu  unterscheiden.  Die  Erscheinung  beruht  auf 
folgender  Tatsache:  Setzt  man  lebenden  Trypanosomen  Blut  von  Mäusen  zu,  die 
mit  der  gleichen  Rasse  Parasiten  geimpft  waren,  so  beladen  sie  sich  mit  Blut¬ 
plättchen.  Dieser  Beladungsvorgang  wird  von  besonderen  Antikörpern,  die  Krit- 
schewski  &  Brussin  „Thrombozytobarine“  (von  ßaQvvot  beladen)  getauft  haben, 
hervorgerufen.  Dieser  Versuch  läßt  sich  auch  bei  Rückfallfieber  anstellen  (Brussin, 
Krantz).  Je  nachdem,  ob  es  sich  nun  um  den  gleichen  oder  um  einen  anderen  Stamm 
handelt,  beladen  sich  die  Spirochäten  oder  bleiben  frei.  Schwach  positiv  wird  es 
z.  B.  dann,  wenn  von  dem  Ausgangsstamm,  dessen  Vorhandensein  während  des  Rück¬ 
falls  festgestellt  werden  soll,  in  der  Zeit  des  Rückfalls  noch  einige  Parasiten  vor¬ 
handen  sind.  Auf  diese  Weise  läßt  sich  zeigen,  daß  zunächst  beim  Rückfall  neue 
Stämme  aufkommen,  die  sich  vom  Ausgangsstamm  nur  durch  die  Ausbildung  ver¬ 
schiedener  biologischer  Varianten  auszeichnen.  Diese  Modifikationen  haben  jedoch 
das  Bestreben,  sich  in  den  Ausgangsstamm  zuriiekzu verwandeln.  Diese  bereits 
früher  vermutete  Tatsache  wurde  durch  die  Rieckexrkrg  Velie  Reaktion  bestätigt. 
Schon  Kudicke  &  Fei.dt  betrachtetem  die  Spirochäten  des  zweiten  Anfalls  als  ein 
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Ge  misch  von  Ausgangs-  und  Rezidivrasse.  Mittels  ,, Filtration“  (Passage  der  Sp. 
des  zweiten  Anfalls  auf  die  Maus,  die  den  ersten  Anfall  überstanden  hat)  lassen 
sich  die  Spirochäten  des  zweiten  Anfalls  von  der  Ausgangsrasse  reinigen,  aber  bei 
folgender  Über  impf  ung  erscheint  das  Ausgangsantigen  in  der  filtrierten  Rasse  wieder. 
—  Mit  dieser  Reaktion  läßt  sich  bei  Mäusen  auch  eine  früher  überstandene  Rekurrens- 
infektion  nachweisen.  —  Vielleicht  ist  es  möglich,  mit  Hilfe  dieses  Vorganges  eine 
strenge  Unterscheidung  der  einzelnen  Spirochätenarten  durchzuführen.  Es  ließen 
sich  dadurch  epidemiologische  und  Immunitätsfragen  der  Lösung  näher  bringen.  — 
Ebenso  ist  es  denkbar,  daß  die  Reaktion  in  Kliniken  bei  ungeklärten  Fällen  wert¬ 
volle  Dienste  leisten  kann. 

Die  Ausführung  verläuft  nach  Brussin  &  Beljetzki  folgendermaßen: 

Drei  Tropfen  Blut  einer  Maus,  die  sich  im  Stadium  der  Fieberfreiheit  befindet,  werden  im  zu¬ 
gespitzten  Röhrchen  mit  drei  Tropfen  einer  2%igen  Zitratbouillon  versetzt.  Zu  dieser  Aufschwem¬ 
mung  werden  zwei  Tropfen  spirochätenhaltiges  Blut  zugesetzt.  Das  Röhrchen  wird  für  12 — 15  Min. 
in  den  Brutschrank  gestellt.  Dann  wird  mit  einer  PASTEUR’schen  Pipette  ein  Tropfen  davon  auf 
den  Objektträger  gebracht,  mit  einem  Deckgläschen  bedeckt  und  im  Dunkelfeld  mit  Ölimmersion 
untersucht. 

Ganz  besonders  schöne  Bilder  erhält  man,  wenn  man  das  Zitratblut  einer  Immunmaus  ab¬ 
schleudert,  so  daß  nur  die  Blutplättchen  im  Serum  bleiben  und  zu  diesem  Serum  die  gleichfalls 
blutkörperchenfrei  gemachte  Spirochätenaufschwemmung  des  gleichen  Stammes  hinzufügt 
(Kraxtz). 

Die  Angaben  von  Brussin  werden  im  allgemeinen  von  Krantz  bestätigt. 

In  einer  neuen  Arbeit  von  Brussin  &  Schapiro  wird  der  Wert  dieser  Reaktion 
insofern  erheblich  eingeschränkt,  als  ihnen  die  Unterscheidung  eines  alten  afri¬ 
kanischen  Laboratoriumsstam¬ 
mes  mit  seinen  vier  vermeint¬ 
lich  verschiedenen  Abkömm¬ 
lingen  gegen  zwei  europäische 
Stämme  nicht  gelang,  wohl 
aber  gelang  die  Abgrenzung  von 
einem  verhältnismäßig  jungen 
afrikanischen  Laboratoriums¬ 
stamm  gegen  die  beiden  euro¬ 
päischen  Stämme.  Die  Autoren 
nehmen  daher  eine  Ursprungs¬ 
form  des  Erregers  an,  der  sich 
den  jeweiligen  örtlichen  Ver¬ 
hältnissen  eines  Landes  anpaßt 
imd  in  frischem  Zustande  ein 
anderes  Verhalten  zeigt  als  nach 
vielen  Tierpassagen  im  Labora¬ 
torium,  wo  seine  erworbenen 
fremden  Eigenschaften  wieder 
verloren  gehen. 

Mit  der  Frage  des  Ver¬ 
haltens  der  WaR.  bei  Rekur- 
rens  haben  sich  u.  a.  Bruy- 
noghe,  de  Greef  &  Dubois  beschäftigt.  Sie  konnten  feststellen,  daß  die  WaR.  in  10 
Rückfällen  3 mal  positiv  ausfiel.  Yanagawa  &  Honda  sahen  eine  positive  WaR. 
bei  Mäuserekurrens  am  7.— 10.  Tage  ungefähr  in  der  Hälfte  der  Tiere  nach  der  In¬ 
fektion;  sie  verlief  unabhängig  vom  Spirochätengehalt  (s.  a.  S.  520). 


Fig.  187. 


Beladungsphänomen  nach  Brussin  (Hnlbschematisch) 
Originalzeichnung  von  C.  F.  H.  W.  Krüger. 
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Hoffman  gibt  1922  an,  daß  eine  Kutanreaktion  nach  Art  der  Tuberkulin¬ 
probe  bisher  nicht  vorhanden  sei,  ebensowenig  wie  eine  spezifische  Komplement¬ 
bindungsmethode.  Ein  Jahr  später  beschreibt  Zlatogoroff  eine  Kutanreaktion  in 
der  Form  nach  Pirquet.  Er  nimmt  5  ccm  Rekonvaleszentenblut,  versetzt  es  mit 
15  ccm  destill.  Wasser,  läßt  diese  Mischung  5  Tage  im  Brutschrank  stehen  und 
zentrifugiert.  Die  Flüssigkeit  wird  30  Min.  bei  58°  erwärmt.  Die  Probe  fällt  durch¬ 
weg  positiv  aus,  das  gleiche  gilt  auch  von  einer  Komplementbindungsreaktion,  die 
nach  Art  der  WaR.  mit  Auszügen  aus  der  Milz  rekurrensinfizierter  Mäuse  als  Antigen 
angestellt  wurde.  Beide  Reaktionen  waren  streng  spezifisch. 

Auch  der  Pfeiffer ’sche  Versuch  verläuft  oft  nicht  einwandfrei  (S.  de  Buen, 
Hoffmann). 

Über  die  aus  den  Immunitätsvorgängen  sich  ergebenden  Folgerungen  für  Er¬ 
kennung  und  Behandlung  vgl.  die  einschlägigen  Abschnitte. 


VTIL  Spezielle  Pathologie  der  einzelnen  Rücklallfieberformen. 

A.  Naturgemäß  ist  das  europäische  oder  russische  Rückfallfieber  am  ein¬ 
gehendsten  erforscht;  deshalb  erfolgt  seine  Besprechung  an  erster  Stelle  und  an 
seine  Schilderung  soll  sich  die  der  übrigen  Formen  anlehnen. 

1.  Geschichte  und  geographische  Verbreitung. 

Die  geschichtliche  Entwicklung  der  Krankheitskenntnis  ist  eng  verbunden 
mit  den  großen  Epidemien,  die  im  18.  und  19.  Jahrhundert  von  Irland  aus  über 
England  und  Schottland  verbreitet  wurden.  Neben  Irland  ist  Rußland,  besonders 
Russisch-Polen,  stets  der  wichtigste  Seuchenherd  in  Europa  gewesen.  Seit  der 
ersten  guten  Beschreibung  der  Krankheit  durch  Bernstein  in  Odessa  im  Jahre  1833 
ist  die  Seuche  in  Rußland  immer  wieder  aufs  neue  in  Süd  und  Nord  gleich  heftig 
aufgeflackert.  Vom  polnischen  Zentrum  aus  wurden  im  Jahre  1847  und  1848,  1868, 
1870/71,  1878/79/80  namhafte  Epidemien  in  die  angrenzenden  Provinzen  und  von 
dort  aus  in  entlegenere  Bezirke  Deutschlands  weitergetragen.  Auch  die  Aus¬ 
breitung  der  Krankheit  in  Österreich,  Schweden  und  Norwegen  geschah  von 
Polen  aus.  Die  Niederlande,  Frankreich,  Belgien,  Spanien  und  Italien  blieben  fast 
verschont.  Von  den  Mittelmeerländern  ist  das  Rückfallfieber  in  Gibraltar  (Manson), 
Dalmatien,  Griechenland  und  der  Türkei  verbreitet.  In  den  bosnisch¬ 
herz  egowinischen  Landesteilen  scheint  die  Krankheit  nicht  auszusterben. 
Von  1902 — 1904  beobachtete  Hödlmoser  allein  27000  Fälle.  Petersburg  ist  in 
den  Jahren  1908  und  1909  (Fehrmann)  aufs  neue  in  bedrohlichem  Umfange  befallen 
worden.  Bintschock  berichtet  1908  über  7895  Erkrankungen.  Kiew  hatte  nach 
Rabinowitsch  1906/07  4232  Krankenhausfälle.  Über  die  große  Verbreitung  der 
Krankheit  in  Rußland  während  des  Weltkrieges  berichten  Adamowiczowa  und 
Tarassevatch.  Letzterer  schätzt  auf  8 — 10  Mill.  Erkrankungen.  Im  Balkan¬ 
kriege  wütete  die  Seuche  im  griechischen  Heere  (Christomanos).  Auch  die  früher 
als  rekurrensfrei  betrachteten  griechischen  Inseln  verzeichnen  1900  einen  Fall 
(Anastasiades).  Coryllos  &  Perakis  beschreiben  die  ersten  Fälle  in  Mazedonien, 
wo  auch  im  Weltkriege  unter  den  Kriegsteilnehmern  aller  Nationen  die  Erkrankungen 
in  großer  Zahl  vorkamen  (Wiener,  Külz,  Mühlens  u.  a.).  In  Deutschland  selbst 
sind  um  1919  drei  sporadische  Fälle,  die  wahrscheinlich  aus  Rußland  ei n geschleppt 
waren,  aufgetreten. 

Wie  verheerend  das  Rückfallfieber  in  früheren  Kriegsjahren  und  auch  noch 
in  jüngster  Zeit  gewirkt  hat,  mögen  folgende  Zahlen  beweisen. 
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Fig.  188. 


a  Rückfallfieber,  b  Fleckfieber  nach  Wells  &  Perkins  in  der  II.  rumänischen  Armee. 

Febr. — Mai  1917. 


1915  Jan.  Febr.  März  April  Mai  Juni 

Verhalten  des  Rückfall-  und  Fleckfiebers  in  Serbien  Jan. — Juni  1915  nach  Hunter. 

Ankunft  bzw.  Abreise  der  englischen  Ärzte  in  Serbien  4.  März  bzw.  10.  Juni. 
Jeweiliger  Bestand  der  Kranken  in  sämtlichen  serbischen  Lazaretten  auf  Grund 
fünftägiger  Meldungen.  Die  verschiedenen  Buchstaben  bedeuten  Einrichtungen 
von  Desinfektions-  und  Badezügen,  Überwachungen  des  Eisenbahnverkehrs, 
Zusammenstellung  eines  Sanitätszuges  u.  a.  m.,  d.  h.  die  von  der  englischen 
Mission  ergriffenen  Maßregeln  zur  Bekämpfung  der  beiden  Epidemien. 
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Fig.  192. 


Kurve  3  (nach  Forschbach). 


18.  20.  22.  2V. 


Fig.  195. 


Kurve  6  (nach  Eggehecht). 
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Während  des  russisch-türkischen  Krieges  erkrankten  in  der  russischen  Donau¬ 
armee  39373  Mann,  in  der  russischen  Asienarmee  14571.  Es  starben  12,3  bzw.  26% ! 

Die  geradezu  katastrophale  Wirkung  der  Hungersnot  nach  dem  Weltkriege  in 
Bußland  belegen  folgende  Erkrankungsziffern: 


1919 

1920 

1921 

1922 

1923  (1.  1.— 30.  9.) 


25369  Personen 
1433421 
763131 
1446722 
208435 


Die  Letalität  betrug  in  Bußland  vor  dem  Kriege  4 — 5%,  nach  dem  Kriege 
etwa  14%. 

Während  des  Krieges  verliefen  bei  den  unterernährten  Bumänen  die  Rückfall- 
fiebererkrankungen  besonders  schwer,  die  Letalität  stieg  bis  auf  60%  (Külz). 

Auch  in  Serbien  herrschte  während  des  Krieges  1914/15  eine  gewaltige  Rückfall- 
fieberepidemie,  die  Hunter  ausführlich  beschrieben  hat  (s.  Fig.  189). 

In  Bumänien  beobachteten  Wells  &  Perkins  im  Frühling  1917  ebenfalls  eine 
schwere  Epidemie.  In  beiden  Fällen  lief  Fleckfieber  nebenher  (s.  Eig.  188). 


2.  Bedeutung  von  Klima,  Jahreszeit,  Alter  und  Geschlecht. 

Klima,  Jahreszeit,  Alter  und  Geschlecht  spielen  bei  B.  eine  gewisse  Bolle. 
Entgegen  der  Beobachtung  früherer  Kliniker  waren  in  Moskau  nach  Löventhal 
83%  Männer,  in  Kiew  nach  Babinowitsch  3  %  mal  mehr  Männer  als  Frauen  er¬ 
krankt.  Hier  mögen  die  Unterschiede  in  den  Lebensgewohnheiten  der  Geschlechter, 
z.  B.  die  nähere  Berührung  der  Männer  an  ihren  Arbeitsstätten,  eine  Bolle  spielen. 
Nach  der  Zusammenstellung  von  Eggebrecht  sind  die  Altersstufen  vom  16.  bis 
zum  30.  Jahre  in  zunehmendem  Grade  der  Erkrankung  ausgesetzt,  von  da  ab  nimmt 
die  Zahl  der  Erkrankungen  ab.  Frauen  im  vorgerückten  Alter  scheinen  nach 
Murchison  anfälliger  als  Männer.  Winocouroff  hebt  das  verhältnismäßig  seltene 
Erkranken  der  Kinder  hervor. 

Nach  den  klinischen  Angaben  erkranken  die  Kinder  meist  zwischen  dem  8. — 13. 
Lebensjahr.  Ebenso  ist  ihre  Sterblichkeit  verhältnismäßig  gering.  Nach  der  Statistik 
zur  Zeit  der  Kiew-Epidemie  1907/08  erkrankten  an  B.  4232  Personen,  darunter 
jedoch  nur  211  Kinder  bis  zum  14.  Lebensjahr.  Es  starben  im  ganzen  103  Kranke, 
darunter  kein  einziges  Kind  (Babinowitsch).  Auch  die  übrigen  Autoren  geben  eine 
verhältnismäßig  kleine  Kindersterblichkeit  an  (Filatow,  Unterberger,  Kirasnicki), 
Winocouroff  und  Levy  hatten  bei  291  bzw.  360  Kindern  je  einen  Todesfall  zu  ver¬ 
zeichnen. 

Bei  den  29  Todesfällen  von  Helene  Schuster,  die  Kinder  im  Alter  von  2  Wochen 
bis  14  Jahren  betrafen,  starben  fast  50%  zwischen  dem  1.  und  3.  Lebensjahre.  —  Die 
geringe  Empfänglichkeit  jüngerer  Individuen  ist  vielleicht  in  ihrer  Fähigkeit  be¬ 
gründet,  rascher  Antikörper  zu  bilden  (Neufeld). 

Von  den  Bevölkerungsklassen  in  Europa  neigt  das  Proletariat  ganz 
ausgesprochen  zur  Erkrankung  an  B.  Die  Seuche  ist  die  Krankheit  der  Wander¬ 
arbeiter,  der  Nachtasylbewohner,  der  Landstreicher.  In  der  Petersburger  Epidemie 
1908  erkrankten  nach  Ff.hrmann  4,9°/00  der  Gesamt be Völker ung  an  B.  und  139,8 °/0() 
der  Nachtasylgäste. 

Daß  unter  günstigen  Reinlichkeitsbedingungen  der  Krankenhäuser  II.  sich 
nicht  so  leicht  überträgt,  hat  bereits  Strümpell  im  Jahre  1881  berichtet. 
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Reinfektion. 

Schon  in  einem  früheren  Abschnitt  ist  darauf  hingewiesen,  daß  das  Über 
stehen  von  R.  keine  langdauernde  Immunität  hinterläßt.  Jarusoff  konnte  bei 
der  Moskauer  Epidemie  1908  allein  35,7%  Reinfizierte  ermitteln.  Und  zwar  schwankte 
die  Zeit  zwischen  37  Tagen  und  30  Jahren.  Bei  den  Kranken  unter  40  Jahren  betrug 
die  Durchschnittszeit  3,1  Jahre,  bei  denen  über  40  Jahre  7,35  Jahre.  Früher  über¬ 
standenes  Rückfallfieber  hat  anscheinend  keinen  Einfluß  auf  den  Verlauf  der  neuen 
Erkrankung,  sondern  nur  die  körperliche  Verfassung.  Allerdings  haben  60 — 70% 
der  zum  2.  Mal  Erkrankten  nur  einen  Anfall.  Ferner  ist  die  Zeit  des  fieberfreien 
Zwischenraumes  verlängert  (Jarussoff). 

3.  Erreger  und  Überträger. 

Spirochaeta  obermeieri  (Cohn)  (Fig.  132  S.  427)  findet  sich  im  Anfall  im 
Blute  außerordentlich  zahlreich  (Löventhal  76,5%  der  Fälle),  wenngleich  nicht 
immer  im  Verhältnis  zur  Schwere  des  Anfalls.  Bei  regelwidrigem  Verlauf  wird 
sie  offenbar  auch  oft  vermißt.  Jedenfalls  ist  sie  im  allgemeinen  reichlicher  nach¬ 
weisbar  als  der  Erreger  der  afrikanischen  Form.  Von  morphologischen  Unter¬ 
schieden  wird  gegenüber  den  unregelmäßigen  Windungen  der  anderen  bei  dieser 
eine  mehr  spiralige  Form  hervorgehoben.  Länge:  20—30  Übertragung  gelingt 
auf  Affen  leicht,  Ratten  und  Mäuse  schwer,  leicht  nur  nach  Affenpassagen.  Todd 
wies  die  Infektiosität  eines  Berkefeldfiltrates  nach.  Überträger:  Läuse;  für  Ru¬ 
mänien  nimmt  Külz  auch  Flöhe  als  Überträger  in  Anspruch. 

4.  Verlauf  und  Krankheitserscheinungen. 

Skizze  des  Krankheitsverlaufs. 

Ohne  Vorboten  beginnt  die  Krankheit  mit  Schüttelfrost,  Kopfschmerzen, 
Glieder-  und  Rückenschmerzen,  steilem  Anstieg  der  Körperwärme  auf  39 — 41°, 
Schwindel  und  Schwäche  treiben  die  Kranken  ins  Bett,  und  nur  wenige  vermögen 
sich  noch  1 — 2  Tage  aufrecht  zu  erhalten.  Das  Bewußtsein  ist  imgestört.  Die 
Muskelschmerzhaftigkeit  namentlich  der  Waden  steigert  sich  bald,  Milz  und  Leber 
schwellen  an;  es  kommt  bisweilen  zu  Erbrechen  und  leichtem  Ikterus.  Nachdem 
das  Krankheitsbild  6 — 7  Tage  unter  gewöhnlich  kontinuierlichem  Fieber  gewährt 
hat,  erfolgt  innerhalb  weniger  Stunden  unter  starker  Schweißentwicklung  und 
subjektivem  Erleichterungsgefühl  der  kritische  Abfall  des  Fiebers.  Der  deutlich 
blaß  gewordene  Patient  bekommt  wieder  Appetit,  bis  die  scheinbare  Rekonvaleszenz 
nach  7 — 14  Tagen  durch  einen  Rückfall  unterbrochen  wird,  in  dem  sich  alle  Krank 
heitserscheinungen  des  ersten  Anfalles  mit  geringerer  Heftigkeit  und  kürzerer  Dauer 
wiederholen.  In  einem  3.,  manchmal  4.  und  5.  Anfall  erschöpft  sich  die  unbeeinflußte 
Krankheit  allmählich  und  macht  der  endgültigen  Erholung  Platz.  Gewöhnlich 
ist  der  Ausgang  günstig.  Ein  tödlicher  Ausgang  erfolgt  fast  immer  durch  Kompli¬ 
kationen,  häufiger  im  2.  als  im  1.  Anfall. 

Die  Inkubationszeit  dauert,  wie  aus  zahlreichen  älteren  Beobachtungen, 
Selbstversuchen  (Laboratoriumsinfektionen)  hervorgeht,  durchschnittlich  5  bis 
7  Tage.  Sie  kann  auf  3  Tage  verkürzt  und  auf  9  Tage,  vielleicht  bis  zu  14  Tagen 
verlängert  sein.  Ihre  Dauer  ist  abhängig  von  der  Menge  und  Virulenz  der  Spiro¬ 
chäten  und  der  körperlichen  Verfassung  des  Befallenen.  Salvarsan  vermag  sie  zu 
verlängern.  Krankheitserscheinungen  während  der  Inkubationszeit  fehlen  meist  voll¬ 
ständig. 

Prodromalerscheinungen  in  Form  von  Appetitlosigkeit,  Unbehagen,  Glieder¬ 
ziehen,  Sehwächegefühl  sind  durchaus  selten  und,  wenn  vorhanden,  uncharakteristisch. 
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Ganz  selten  scheint  als  vorangehende  Erscheinung  eine  Bronchitis  zu  sein.  Das 
schwere  Krankheitsgefühl  beginnt  gewöhnlich  erst  kurz  vor  Ausbruch  des  Fiebers. 
Külz  weist  auf  den  auffallend  schwerfälligen  Gang  des  Kranken  als  Frühsymptom 
hin  (s.  S.  521). 


Das  Fieber. 

In  der  Fieberkurve  des  unbeeinflußten  Grundtypus  (Tafel  1,  Kurve  1)  spiegelt 
sich  bei  weitem  am  bezeichnendsten  der  Krankheitsverlauf  wieder.  Gleichmäßiger 
Wechsel  von  Fieber  und  Fieberfreiheit  entspricht  getreu  dem  An-  und  Abschwellen 
der  Menge  der  krankmachenden  Erreger. 

Das  Fieber  wird  durch  einen  Schüttelfrost  eingeleitet,  nach  Hödlmoser  bei 
168  Fällen  in  82,1%,  nach  Forschbach’s  Beobachtungen  bei  219  Fällen  in  75,8%. 
Die  Körperwärme  steigt  in  wenigen  Stunden,  selten  staffelförmig  in  1 — iy2  Tagen 
bis  zu  Werten  von  39 — 41°.  In  seltenen  Fällen  (2,6%  der  Epidemie  Leipzig)  wurde 
Fieber  bis  42°  beobachtet.  Der  ausgesprochen  kontinuierliche  oder  leicht 
remittierende  (0,5 — 0,7°)  Typus  des  Fiebers  dauert  beim  1.  Anfall  5  bis  7  Tage, 
nach  Murchison  niemals  mehr  als  10  Tage.  Forsch bach  stellte  eine  Anfallsdauer 
von  16  Tagen  fest,  d.  h.  Befunde,  wie  sie  auch  Strümpell,  Ewald  u.  a.  erhoben  haben. 
Das  Fieber  findet  seinen  Abschluß  durch  eine  Krise,  bei  der  oft  in  wenigen  Stunden 
Temperaturstürze  von  4 — 5°  und  Untertemperaturen  von  35°,  in  seltenen  Fällen 
sogar  noch  niedriger,  erreicht  werden.  Häufig  gehen  präkritische  Temperatur¬ 
steigerungen  voraus  (70 — 80%  der  Fälle),  die  zweifellos  durch  die  Auflösung  der 
Spirochäten  hervorgerufen  werden. 

Von  oft  untergewöhnlichen  Werten  nach  der  Krise  steigt  die  Körperwärme 
gewöhnlich  schnell  zur  Norm.  Die  Zeit  der  1.  Fieberpause  dauert  im  Durchschnitt 
7 — 10  Tage. 

In  22,3%  der  Fälle  bleibt  es  beim  1.  Anfall  (Hödlmoser),  in  30 — 60%  (durch¬ 
schnittlich  37,8%)  der  Fälle,  in  209  Fällen  von  Forschbach  kommt  es  jedoch  sogar 
in  99,5%  zum  2.  Anfall,  der  verkürzt  und  abgeschwächt  das  Bild  des  1.  wieder¬ 
holt.  Die  Höchstwärme  ist  meist  niedriger  und  die  Entfieberung  häufiger  lytisch 
als  im  1.  Anfall  (Leipziger  Epidemie  8%).  In  25 — 50%  (durchschnittlich  36,3% 
der  Fälle),  in  Forschbach’s  Beobachtungen  in  55%  erfolgt  nach  weiteren  10 — 12  Tagen 
ein  3.,  in  0,6 — 7%  (durchschnittlich  3,1%,  in  Frosciibach’s  Beobachtungen  18%) 
nach  weiteren  14  Tagen  ein  4.,  in  wenigen  Fällen  noch  ein  5.  (bei  Forschbach’s  Be¬ 
obachtungen  7,5%)  und  selten  ein  6.  Fieberanfall  (Kurve  1  S.  473). 


Dauer  der  Anfälle. 

Eggebrecht 

Forschbach  Lorentz  Margolis 
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Dauer  der  Fieberpausen. 


1.  Intervall  7,1  Tage  9,3  Tage 

2.  ,,  7,9  ,,  9,0  ,, 

3.  „  9,2  „  - 

4.  „  8,9  „  - 


Lorentz 
7,68  Tage  7,2  Tage 

9,63  „  7,0  „ 

10,24  „  8,3  „ 

12,83  „  - 


Weitere  Zwischenräume  etwa  12  Tage. 


Margolis 

7.1  Tage 

7.9  „ 

9.2  „ 

8.9  „ 
12,0  „ 


Grundsätzlich  erfolgt  also  mit  der  Wiederholung  der  Anfälle  ihre 
Verkürzung  und  eine  Verlängerung  der  fieberfreien  Zwischenräume. 


Die  Abweichungen  im  Fieberverlauf. 

Schon  in  älteren  Arbeiten  von  Spitz,  Egge  brecht  ist  auf  merkliche  Abweichungen 
von  dem  gewöhnlichen  Ablauf  hingewiesen. 

Der  Fieberanfall  selbst  kann  auffallend  kurz  sein.  Der  kontinuierliche  Charakter 
kann  einem  remittierenden,  sogar  einem  intermittierenden  (Kurve  2  u.  3  S.  472 
u.  473)  Platz  machen,  so  daß  man  an  eine  quotidiane  Malaria  erinnert  wird.  Pseudo¬ 
krisen  kommen  in  11 — 26%  der  Fälle  zur  Beobachtung  (Kurve  2,  IV.  Anfall).  Sie 
gehen  der  Krise  voran  und  dauern  maximal  nur  24  Stunden.  Auf  Kurve  4  sieht 
man  einen  Vorschlag  vor  dem  2.  Anfall,  einen  Nachschlag  nachher.  Durch 
Mischungen  der  verschiedenen  Temperaturabweichungen  werden  innerhalb  des 
Fieberanfalls  regellose  Schwankungen  erzeugt. 

An  Stelle  der  gewöhnlichen  kritischen  kann  auch  eine  lytische  Entfieberung 
treten  (Kurve  5),  nach  Ansicht  älterer  Autoren  in  späteren  Anfällen  häufiger. 

Die  Dauer  der  fieberfreien  Zeit  unterliegt  großen  Schwankungen;  sie  kann 
auffallend  kurz  (Kurve  6  nach  Eggebrecht),  ungewöhnlich  verlängert  sein,  ja,  die 
Anfälle  können  einander  so  schnell  folgen,  daß  der  fieberfreie  Zwischenraum  nicht 
erkennbar  wrird.  Kays  er  berichtet  von  außergewöhnlich  kurzen  fieberfreien  Zeiten. 

Auf  die  geschilderten  Unregelmäßigkeiten  und  die  dadurch  bedingte  Unsicher¬ 
heit  in  der  Diagnose  ist  in  den  Rekurrensepidemien  des  Weltkrieges  erneut  auf¬ 
merksam  gemacht  worden.  Pelnar  spricht  sogar  von  Anfällen  in  Form  mehr¬ 
tägiger  subfebriler  Temperaturen.  AucIiWalko,  Wiener  und  von  Hoesslin  bringen 
ähnliche  Beobachtungen. 

Allerdings  sollten  nur  solche  Fälle  als  beweisend  betrachtet  werden,  bei  denen 
positiver  Spirochätenbefund  vorliegt  und  Komplikationen  des  Rekurrens  sowie 
komplizierende  Mischinfektionen,  insbesondere  mit  Malaria,  ausgeschlossen  sind. 

Gelegentlich  finden  sich  erhebliche  Temperaturstürze  z.  B.  von  42°  auf  35°. 

Eine  eigentümliche  Beobachtung  gelegentlich  einer  Epidemie  machte  Fleck, 
insofern  als  die  Temperatur  im  Verlauf  des  Fieberanfalls  gleichzeitig  sank.  Dieser 
gleichzeitige  Temperaturabfall  wiederholte  sich  bei  11 — 19,5%  seiner  Kranken 
regelmäßig  aller  8 — 11  Tage.  Er  setzt  die  beobachtete  Periodizität  mit  biologischen 
Eigenschaften  der  Spirochäten  in  Verbindung. 


Die  Beteiligung  der  einzelnen  Organe  an  der  Erkrankung 
Haut  und  Schleimhäute. 

Von  älteren  Beobachtern  und  Hüdlmoser,  Forschbach  u.  a.  ward  die  gelbgrau- 
fahle  Färbung  der  Haut,  namentlich  nach  mehreren  Anfällen,  hervorgehoben. 
Im  Fieberanfall  kann  die  Haut  ikterische  Verfärbung  zeigen. 

Miliaria  crystallina  und  Urtikaria  werden  mit  wechselnder  Häufigkeit 
beobachtet  ;  charakteristische  Exantheme  gibt  es  bei  R.  nicht.  Ihre  Feststellung 
ist  übrigens  durch  Ungezieferpigmentierungen  oft  erschwert.  Roseola  an  Beinen, 
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Bauch-  und  Brusthaut  im  Anfall  sind  von  älteren  Klinikern  und  Löventhal  in 
etwa  1 — 2%  der  Fälle,  von  Forschbach  von  209  in  3  Fällen  als  kleine  Makulae  ver¬ 
zeichnet.  Hödlmoser  vermißt  sie  ganz.  Oettinger  &  Halbreich  konnten  bei  einer 
Anzahl  von  Kranken  eine  etwa  20 — 50  Min.  dauernde  Roseola  bemerken.  Sie  war 
flach,  stecknadelkopfgroß,  rötlich-rosa,  verschwommen  und  saß  mit  Vorliebe  auf 
Brust,  Bauch  und  Ellenbogenstreckflächen,  nie  im  Gesicht  oder  an  den  Schenkeln. 
Sie  erschien  erst  am  Ende  des  Anfalls.  Allem  Anschein  nach  handelt  es  sich  um 
eine  Vasomotorenlähmung.  Dagegen  sprechen  auch  Mathias  und  Rabino witsch  von 
einer  regelrechten  Roseola.  Gelegentlich  sind  Petechien  (Löventhal,  Lurge,  Litten, 
zit.  nach  Hödlmoser,  Rabinowitsch),  selten  (6%  der  Fälle)  sind  auch  ausgedehntere 
Hautblutungen  bis  Handtellergroße  Lachmann,  Jürgens)  verzeichnet.  Da  auch 
Schleimhaut blutungen,  Konjunktivalblutungen  die  Blutaustritte  in  die  Haut  be¬ 
gleiten,  in  gleichem  Stadium  auch  blutige  Durchfälle,  Genitalblutungen  und  Pachv- 
meningitis  haemorrhagica  (Laciimann)  beschrieben  sind,  so  darf  man  wohl  in  einzelnen 
Fällen  von  einer  allgemeinen  hämorrhagischen  Diathese  sprechen.  Über 
Nasenbluten  wechseln  die  Angaben  (Hödlmoser  15,8%,  nach  Forschbach  6,8%). 
Die  Blutungen  treten  in  der  Krise,  im  Anfall,  oft  auch  in  der  Rekonvaleszenz  auf. 
Rabinowitsch  sah  es  häufiger,  Mathias  dagegen  nur  vereinzelt.  Tobeitz  behandelte 
einen  Fall,  bei  dem  nur  durch  Gelatine  und  Tamponade  die  Blutung  zum  Stehen 
gebracht  werden  konnte. 

Murchison’s  Beobachtung,  daß  das  Blut  bei  bedeutenden  Hämorrhagien  mit 
zerebralen  Symptomen  unvollkommen  gerinnt,  dunkel  und  flüssig  bleibt,  wrird  in 
Zukunft  das  Augenmerk  des  Untersuchers  auf  die  Blutplättchen  hinlenken  (Denys, 
E.  Frank). 

Herpes,  besonders  Herpes  labialis,  ist  ein  wechselnd  häufiges  Zeichen  zu 
Beginn  des  Anfalls  (Hödlmoser  12%,  ältere  Autoren  bis  32%,  Margolis  39%,  Forsch - 
bach  nur  1%). 

Viele  Kliniker  berichten  von  Ödemen  als  Begleiterscheinung.  Über  ihre  Häufig¬ 
keit  schwanken  die  Angaben  (Forschbach  18,2%,  Walko  11%,  Moskauer  Epidemie 
1894  12,6%,  Klose  12 — 25%  während  des  Krieges,  Grossmann  in  Odessa  1919/20 
54,1%,  Sachs  25%).  Auffallend  ist,  daß  Pelnar  bei  170  Rekurrenskranken,  von  Hoess- 
lin  bei  220  Ödeme  gänzlich  vermißt.  Zeitlich  erscheinen  sie  nach  Forschbach’s  Er¬ 
fahrung  am  häufigsten  in  der  fieberfreien  Zeit,  vielfach  erst  nach  mehreren  Anfällen,  be¬ 
schränken  sich  manchmal  auf  Knöchel  und  Unterschenkel,  befallen  aber  auch  vielfach 
Gesicht  und  die  serösen  Höhlen.  Aus  dem  refraktären  Verhalten  gegen  Digitalis 
und  Diuretin  geht  hervor,  daß  sie  nicht  kardialer,  aus  dem  Fehlen  von  Nieren¬ 
erscheinungen,  daß  sie  auch  nicht  nephrogener  Natur  sind.  GolcbiNin  nimmt 
eine  Störung  des  Salzstoffwrechsels  an  (zit.  nach  Hesse).  Bei  fortschreitender  Ge¬ 
nesung  verschwänden  sie  von  selbst.  Sie  sind  bisweilen  druckempfindlich1). 


Verdauungsorgane . 

Die  Zunge  ist  gewöhnlich  gelblich-weiß  belegt,  aber  feucht.  Seltene  Kom- 


Ö  Eine  große  Zahl  der  im  Weltkriege  bei  russischen  Gefangenen  beobachteten  hartnäckigen 
Ödeme  stehen  mit  Rekurrenserkrankungen  im  Zusammenhang  (Rumpel,  Levy,  Knack).  Für 
die  Entstehung  der  Ödeme  muß  Kapillarwandschädigung  durch  Spirochäten  (Rumpel,  Sachs) 
oder  Endotoxine  der  Spirochäten  (Rodw  yssotzky,  Levy)  verantwortlich  gemacht  werden.  Levy 
hält  nach  dem  unregelmäßigen  Fieberverlauf  die  RuMPKi/sehen  Fälle  für  chronische  Rekurrens- 
erkrankung.  Nachdem  sich  aber  in  den  letzten  Kriegsjahren  die  Ödemfälle  in  Gefangenenlagern 
auch  ohne  Vorliegen  von  R.-Erkrankungen  erheblich  gehäuft  haben,  scheint  gewiß,  daß  ein  Teil 
der  von  Rumpel  beobachteten  Fälle  mit  der  Unterernährung  des  Individuums  zusammenhängt. 
So  muß  man  in  einem  Teil  der  Fälle  das  Ödem  mit  Netter  als  eine  zufällige  Komplikation  der 
Krankheit  ansehen.  Darauf  deuten  auch  Beobachtungen  von  Külz  auf  dem  Balkan  hin. 
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plikation  ist  die  Glossitis  phlegmonosa  (Litten,  Löventhal),  die  in  58%  tödlich 
ausläuft.  —  Parotitis  (auf  Grund  von  thrombotischen  Prozessen)  ist  selten. 

Übelkeit,  Aufstoßen  sind  häufige  Begleiterscheinungen  des  Fieberanstiegs. 
Erbrechen  beobachtete  Hödlmoser  in  10,6%  der  Fälle,  meist  auf  der  Höhe  des 
Anfalls,  manchmal  auch  kurz  vor  der  Krise.  Blutiges  Erbrechen  kommt  ebenfalls 
gelegentlich  vor  (Rabinowitsch). 

Durchfälle  begleiten,  wie  schon  frühere  Untersuchungen  feststellten,  häufig 
den  Fieberanfall  (Löventhal  20,7%);  von  Hoesslin  und  Forschbach  machten  die 
gleiche  Beobachtung,  auch  blutige  Durchfälle  sieht  man  (Rabinowitsch).  Selten 
ist  Verstopfung  (Litten,  Conseil).  Die  von  Lach  mann  beobachteten  Darmblutungen 
beruhten  auf  hämorrhagischen  Ulzerationen  im  Dickdarm.  Hödlmoser  sah  sie 
zweimal  unter  329  Fällen.  Nach  Hesse  und  Gregory  sind  sie  recht  selten,  eine 
Indikation  zu  chirurgischen  Eingriffen  bieten  sie  nicht.  Die  Herkunft  des  Blutes 
in  den  Fällen  von  Löventhal  ist  unklar  (hämorrhagische  Diathese  ?).  Wie  Lach¬ 
mann  und  Jürgens  sah  auch  Forschbach  die  Rekonvaleszenz  oft  durch  dysenterische 
Erscheinungen  verlängert ;  ein  Fall  ging  unter  schwersten  ruhrartigen  Erscheinungen 
zugrunde.  Külz  fand  in  33%  Darmkomplikationen. 

Die  Milz  schwillt  mit  dem  Fieberanfall  so  gut  wie  immer,  manchmal  gering¬ 
fügig,  manchmal  aufs  Dreifache  ihrer  Größe.  Nach  von  Hoesslin  in  der  kleineren 
Hälfte,  nach  Forsch b ach  in  40%  tritt  die  Milzvergrößerung  erst  im  zweiten  Anfall 
hervor.  In  den  späteren  Anfällen  wird  die  Vergrößerung  des  Organs  immer  un¬ 
beträchtlicher. 

Geht  die  Schwellung  im  Intervall  nicht  zurück,  so  kann  dies  als  Zeichen  eines 
bevorstehenden  Rückfalles  gelten.  Das  Fehlen  des  Milztumors  ist  nach  Jarno  häufig 
ein  Zeichen  für  außerordentlich  schwere  Erkrankung.  Das  erinnert  an  die  experi¬ 
mentelle  Erfahrung,  daß  entmilzte  Tiere  sehr  schwere  Infektionen  bekommen.  Die 
Stiche  in  der  Milzgegend  quälen  den  Kranken  oft  schon  früh.  Werden  die  Schmerzen 
unerträglich,  so  beruhen  sie  meist  auf  einer  Perisplenitis  oder  Infarkt bildung 
im  Organ  (Hödlmoser  3%,  Kernig  4  Fälle,  Petrowski  kaum  1%)  oder  auf  beiden. 
Als  schwere  Folgeerscheinung  der  Infarktbildung  in  der  Milz  kommen  Vereiterungen, 
Peritonitis,  Milzruptur  vor.  Tausig  und  Jurinac  erwähnen  die  Berstung  einer  vor¬ 
her  bestehenden  Stauungsmilz  mit  Verblutung.  Rabinowitsch  erwähnt  5  Milzzer¬ 
reißungen,  die  sich  alle  an  ein  Trauma  (Stoß,  Fall  aus  dem  Bett  u.  a.)  anschlossen. 
In  einem  Falle  ist  ein  subphrenischer  Abszeß  im  Anschluß  an  einen  vereiterten  Milz¬ 
infarkt  beschrieben  (Alexandroff);  nach  einer  Beobachtung  Kernig ’s  wurde  ein 
solcher  Abszeß  durch  Einbruch  in  die  Bronchien  entleert. 

Die  Leber  ist  oft  mäßig  vergrößert  (bei  Löventhal  9%,  bei  Forschbach’s  Fällen 
15%).  Hödlmoser  ist  ihre  Druckempfindlichkeit  aufgefallen. 

Ikterus  ist  eine  durchaus  geläufige  Begleiterscheinung  (ältere  Autoren  1,5 
bis  24%,  Hödlmoser  5,1%)  des  Anfalls  am  3. — 5.  Tage.  Im  Intervall  verschwindet 
er  meist  schnell;  die  Fäzes  sind  selten  entfärbt,  der  Harn  oft  nur  urobilinhaltig. 
Leichte  Fälle  trüben  nicht  die  Prognose,  schwerere  sind  prognostisch  unerfreuliche 
Erscheinungen.  Ciiristomanos  sah  von  17  Ikterischen  8  sterben.  Die  Pathogenese 
des  Ikterus  ist  die  gleiche  wie  bei  anderen  Infektionskrankheiten  (biliöses  Typhoid 
s.  S.  523).  Golubinin,  Loewentiial  und  Grossmann  beobachteten  auch  Aszites 
(zit.  nach  Hesse). 


Kreislauf. 

Im  Gegensatz  zum  Typhus  abdominalis  steigt  die  Pulsfrequenz  gewöhnlich 
gleichsinnig  mit  der  Temperatur  auf  Werte  von  110 — 140,  selten  bis  160.  In  der 
Apyrexie  besteht  häufig  Pulsverlangsamung.  Die  in  3%  der  Fälle  vorkommenden 
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schweren  Kollapse  am  Ende  einer  Krise,  die  durch  die  freiwerdenden  Gifte  erklärt 
werden  müssen,  sind  vielleicht  ähnlich  wie  bei  Fleckfieber  und  anderen  Infektionen 
auf  Vasomotorenlähmung  zu  beziehen.  Myokard  ist  wohl  nur  in  schweren  septischen 
Fällen,  Endokard  und  Perikard  sind  nur  selten  beteiligt  (in  einzelnen  Epidemien 
allerdings  bis  zu  10%  der  Fälle).  Ein  Einfluß  der  Krankheit  auf  den  Blutdruck 
ist  meist  nicht  vorhanden  (Sterling,  Okuniewski).  Die  höchste  Schwankung  des 
Blutdrucks  betrug  an  40  jüngeren  Kranken  in  der  Diastole  25  mm  Hg,  in  der  Systole 
dagegen  bis  zu  45  mm,  Leute  über  40  Jahre  zeigten  durchschnittlich  größere  Unter¬ 
schiede  (Mathias). 

Von  250  Kranken  Lorentz*  hatten  5  Thrombosen  der  Schenkelvenen. 

Nieren,  Harn-  und  männliche  Geschlechtsorgane. 

Die  Menge  des  Harns  kann  unter  dem  plötzlich  einsetzenden  Fieber  auffallend 
gering  werden,  von  Hoesslin  beobachtet  im  Fieberanfall  sogar  Polyurie.  Neben 
febriler  Albuminurie  kommen  in  der  2.  Hälfte  des  Paroxysmus  und  in  septischen 
Fällen  auch  echte  Nephritiden  mit  hämorrhagischem  Charakter  vor  (in  der 
Breslauer  Epidemie  (Spitz)  0,3%,  Loeventhal  (Moskau)  0,35%,  Hödlmoser  0,9%, 
Eggebrecht  2 — 4%).  Jarno  sieht  unter  170  Fällen  zweimal  hämorrhagische  Ne¬ 
phritis.  Eine  echte  Nephritis  ist  sehr  selten,  sie  bildet  sich  meist  nach  Ablauf  des 
R.  von  selbst  zurück  (Mathias).  Rabinowitsch  erwähnt  je  einen  Fall  von  Hämaturie 
und  von  Nierenblutung.  Die  Prognose  ist  ernst.  Seltener  sind  Pyelitis  und  Nieren - 
abszesse  beschrieben.  Neuere  Untersuchungen  ergaben  bezüglich  der  im  Harn 
auftretenden  krankhaften  Bestandteile  einiges  Beachtenswerte.  Mit  Hödl¬ 
moser  und  Reiche  kann  Forsciibach  bestätigen,  daß  zu  verschiedenen  Zeitpunkten 
des  Fieberanfalls  die  Diazoreaktion  und  die  WEiss’sche  Urochromogenreaktion 
negativ  sind,  differentialdiagnostisch  wertvoll  gegenüber  Typhus  abdominalis  und 
Fleckfieber.  In  4  Fällen  war  im  Anfall  eine  starke  Urobilin-  und  Urobilinogen- 
reaktion  vorhanden,  auf  die  schon  Coskinas  1914  gelegentlich  des  Balkankrieges  hin¬ 
gewiesen  hat.  Dagegen  fand  Mathias  nie  Urobilin  oder  vermehrtes  Urobilinogen. 

Orchitis  ist  selten  (3  Fälle  bei  691  [Rabinowitsch]). 

Atem  wege. 

Schlingbeschwerden  sind  häufig;  der  Pharynx  ist  oft  katarrhalisch  befallen; 
das  war  vorzugsweise  bei  der  R.-Epidemie  1917/18  in  Rumänien  der  Fall  (Costiniu). 
—  Der  Larynx  zeigt  nach  Hödlmoser  bisweilen  die  Zeichen  ödematöser  Schwellung 
und  starker  Infiltration  mit  Rötung  der  Epiglottis;  auch  sah  H.  am  Rande  der  Epi¬ 
glottis  Ulzerationen  ebenso  wie  starke  Auflockerung  der  Schleimhaut  mit  Ulzerationen 
an  der  Interarytenoidalgegend ;  dazu  gesellen  sich  gelegentlich  Glottisödem  und 
Kehlkopfknorpelnekrosen  (Hesse).  Eitrige  Tonsillitis  ist  selten  (Hesse).  Costiniu 
fand  in  2  Mandelabszessen  Obermeier  sehe  Spirochäten. 

Bronchitiden  begleiten  Anfälle  und  Rückfälle  sehr  häufig  (33,3%  als  Durch¬ 
schnitt  aus  3  Epidemien  [Eggebrecht],  in  Forschbacii’s  Fällen  48%).  Sie  sind  meist 
ohne  größere  Bedeutung,  können  aber  in  lobuläre  Pneumonien  übergehen. 

Mathias  fand  in  einem  Fall  blutigen  Auswurf  und  einmal  einen  Blutsturz. 

Kruppöse  Pneumonien  kommen  zu  allen  Zeiten,  meist  in  der  2.  Apyrexie 
in  etwa  3%  der  Fälle  zur  Beobachtung  (Hödlmoser  3,3%).  Sie  stellen  eine  gefähr¬ 
liche  Komplikation  dar  (nach  Hödlmoser  63%  Letalität).  —  Pleuritis  ist  selten. 
Gane  &  Buria  sahen  allerdings  bei  Kindern  unter  15  Fällen  5  exsudative  Pleuritiden. 
Die  Exsudate  waren  trübserös  und  enthielten  Leukozyten  und  Lymphozyten  in  ver¬ 
mehrter  Zahl,  aber  keine  Spirochäten.  Loren tz  berichtet  über  2  Fälle  von  Unter- 
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lappenpneumonie  mit  tödlichem  postpneumonischen  Empyem  und  einen  Fall  von 
Spontanempyem  im  Zusammenhang  mit  dem  ersten  Anfall. 

Nervensystem. 

Gliederschmerzen,  deren  Sitz  auf  Muskeln,  Gelenken  und  Knochen  bezogen 
werden,  gehören  zu  den  hervorstechendsten  Beschwerden  kurz  vor  Beginn  des  Anfalls. 
Sie  fehlten  bei  Forschbach  in  keinem  Falle.  Die  Muskeln  sind  häufig  druckschmerz¬ 
haft.  Pelnar  berichtet  von  myotonieähnlichen  tonischen  Muskelkrämpfen.  Dazu 
tritt  Herabsetzung  der  tiefen  Reflexe  (Reiche). 

Kopfschmerzen  sind  sehr  häufig,  auch  über  Schlaflosigkeit  wird  geklagt. 

Neuritiden  kommen  in  der  Rekonvaleszenz  zur  Beobachtung.  Die  dabei 
auftretenden  Paresen  und  Muskelatrophien  an  Gliedmaßen  und  Stamm  sind  nicht 
immer  gutartig.  So  verzeichnete  Loewy  in  2  Fällen  eine  Lähmung  des  Axillaris, 
bei  denen  die  Lähmungserscheinungen  trotz  gründlicher  Behandlung  nicht  zurück¬ 
gingen.  Sie  folgen  dem  Anfall  meist  schnell.  Mironescu  beschreibt  eine  mit  jedem 
Fieberanfall  wiederkehrende  Okulomotoriuslähmung.  Hesse  erwähnt  eine  Postikus¬ 
lähmung.  Auch  typische  Neuralgien  sind  als  Begleiterscheinung  des  Anfalls  be¬ 
obachtet. 

Polyneuritis  gehört  nach  Hesse  zu  den  häufig  beobachteten  Erscheinungen. 
Rasdolskij  (zit.  nach  Hesse)  unterscheidet  eine  motorisch-sensible  und  eine  motorische 
Form.  Die  erste  Form  tritt  plötzlich  auf,  äußert  sich  in  heftigen  Schmerzen,  Paresen, 
Paralyse  und  Anästhesien.  Die  oberen  Gliedmaßen  sind  häufiger  befallen  als  die 
unteren.  Der  Verlauf  ist  chronisch,  die  Prognose  ernst.  Die  motorische  Form  ent¬ 
wickelt  sich  langsam  in  der  Rekonvaleszenz.  Meist  erfolgt  völlige  Rückbildung  der 
Erscheinungen,  die  das  Bild  rein  motorischer  Störungen  aufwreisen. 

Der  5  Fälle  von  Pachymeningitis  haemorrhagica  ist  bereits  bei  der 
hämorrhagischen  Diathese  Erwähnung  getan.  Es  handelte  sich  ausschließlich  um 
Durablutungen.  Löventhal  sah  auch  Pachymeningitis  fibrinosa. 

Erscheinungen  von  Meningitis  sind  bereits  früher  beobachtet.  Coskinas  sah 
im  Balkankriege  1912/13  den  Symptomenkomplex  des  Meningismus  häufiger. 
Dabei  war  der  Liquor  cerebrospinalis  wasserhell,  frei  von  Spirochäten,  zeigte  etwas 
erhöhten  Eiweißgehalt,  aber  keine  Zell  Vermehrung.  Anatomisch  wurden  die  Meningen 
blutreich,  aber  nicht  entzündet  gefunden.  Ähnliche  Befunde  erhoben  Cawadias, 
Gane  &  Buria  in  4  Fällen  bei  Kindern.  Nitzescu  wies  durch  Verimpfung  auf  den 
Menschen  im  Liquor  Sp.  nach  und  bestätigte  die  Beobachtungen  von  Combiescu. 
Der  Liquor  war  sonst  im  allgemeinen  nicht  verändert.  Nach  Benedek  &  Kulczär 
enthält  der  Liquor  am  4. — 9.  Tage  des  ersten  Anfalls  (von  der  Verimpfung  an  ge¬ 
rechnet)  Spirochäten.  Babes  beobachtete  in  der  rumänischen  Frühjahrsepidemie  1916 
als  Substrat  der  meningistischen  Erscheinungen  Hämorrhagien  in  den  Meningen, 
Verstopfung  der  kleinsten  Gefäße  durch  Spirochäten,  Zell  Wucherungen  und  Leuko¬ 
zytenanhäufung.  Er  glaubt,  daß  auch  bei  leichten  Erscheinungen  Hämorrhagien 
zugrunde  liegen.  Die  Prognose  soll  nicht  ungünstig  sein. 

Delirien  werden  nach  Eggebreciit  im  Durchschnitt  aus  8  Epidemien  in  6,3% 
der  Fälle  beobachtet;  Hödlmoser  sah  sie  nur  zweimal  von  329  Fällen,  Forschbach 
vermißte  sie  überhaupt.  Neuerdings  sind  auch  von  v.  Hoesslin  ähnliche  Fälle  er¬ 
wähnt;  sie  sind  am  häufigsten  im  ersten  Anfall  und  zwar  kurz  vor  der  Krise.  Rabixo- 
witsch  sah  „stille  Delirien“  in  */3  allerFälle.  Delirium  tremens  verschwand  bei  Säufern 
nach  Verabreichung  von  200 — 300  ccm  Wein. 

Margolis  erwähnt  das  Vorkommen  einer  Psychose  im  Intervall,  Moi  ztols  &  Co- 
lignon  eine  scheinbare  durch  Toxine  bedingte  Hemiplegie.  Besonders  in  der  älteren 
Literatur  wird  über  zahlreiche  Affektionen  des  Nervensystems  berichtet  (Zeiss). 

Mense,  Handbuch  der  Tr.>i>onkrankheiton,  3.  Auf!.  V.  el 
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Mathias  sah  unter  seinen  205  Kranken  während  des  Anfalls  zweimal  schweres 
Koma  und  einmal  einen  Tobsuchtsanfali,  bei  einem  vierten  Kranken  entwickelte 
sich  im  Anschluß  eine  kurz  dauernde  manisch-depressive  Psychose. 

Hesse  schreibt,  daß  es  in  kleinsten  Gehirngefäßen  zu  Veränderungen  kommt, 
welche  die  degenerativen  Erscheinungen  im  Rückenmark  erklären  lassen.  Er  selbst 
verzeichnete  4  Fälle  von  langdauernder  Harninkontinenz  und  Tenesmen,  die  auf 
dieser  Grundlage  beruhten.  Sie  bestehen  lange,  zeigen  aber  schließlich  doch  Neigung 
zur  Spontanheilung. 


Augen. 

Konjunktivitis  als  Begleiterscheinung  ist  bei  R.  häufig  (Trantas).  Blutungen 
in  die  Konjunktiva  sind  von  Meschede  (zit.  nach  Eggebrecht)  und  Rabinowitsch 
beschrieben  worden,  sie  sind  nach  Hesse  ziemlich  häufig.  Manchmal  kann  es  sogar 
zu  einer  Protrusio  bulbi  kommen  (Rabinowitsch). 

Die  typische,  zu  Entzündung  und  Sehstörung  führende  Augenerkrankung  bei 
R.  ist  die  Zyklitis,  die  nach  Groenouw’s  Zusammenstellung  in  2 — 12%  der  Fälle 
vor  kommt.  Die  Komplikation  tritt  in  18%  der  Fälle  (bei  150  Beobachtungen) 
während  oder  nach  einem  Fieberanfall,  in  82%  erst  später,  2 — 8  Wochen  nach  dem 
letzten  Anfall  auf.  59%  der  Erkrankten  sind  Männer.  Unter  1062  von  Groenouw 
zusammengestellten  Fällen  war  meist  ein  Auge  befallen,  nur  in  17%  beide.  Wie  bei 
anderen  Formen  der  Zyklitis  wird  Toxinwirkung  angeschuldigt  .  Direkte  Parasiten¬ 
wirkung  kommt  mit  Rücksicht  auf  das  gewöhnlich  späte  Auftreten  der  Zyklitis  nicht 
in  Betracht. 

Die  ersten  brauchbaren  Schilderungen  dieser  Erkrankung  lieferten  Blessig 
(Petersburg)  1867  mit  127  und  Logetschnikow  (Moskau)  1869  mit  715  Fällen. 

Die  akute  Zyklitis  setzt  mit  heftigen  äußeren  Entzündungserscheinungen  (Schmerzen,  In¬ 
jektion,  hintere  Synechien  und  Exsudation  in  die  vordere  Kammer)  ein.  Auch  ist  Beginn  mit  un¬ 
komplizierter  Iritis  und  nachfolgenden  Glaskörpertrübungen  (Uhthoff)  beobachtet.  Rosige 
Injektion  der  Sklera  im  Bereich  der  Lidspalte  und  Auftreten  von  Hypopyon  ohne  Iritis  soll  charak¬ 
teristisch  sein.  Die  Glaskörpertrübungen  entstehen  wie  bei  der  chronischen  Form.  Die  akute  Form 
der  Erkrankung  tritt  2 — 3  Monate  nach  dem  letzen  Anfall  auf. 

Die  chronische  Zyklitis  beginnt  oft  schnell  mit  allgemeiner,  starker  Glaskörpertrübung  ohne 
äußere  Entzündungserscheinungen.  Die  Trübung  löst  sich  allmählich  in  Flocken  auf  und  ver¬ 
schwindet. 

Netz-  und  Aderhaut  sind  nicht  beteiligt,  allerdings  werden  plötzlich  auf- 
getretene  Amaurosen  mitgeteilt,  die  nicht  auf  Glaskörpertrübungen  beruhen  konnten 
(Förster).  Trantas  berichtet  allerdings  von  Chorioretinitis  und  Retinitis  proliferans. 

Die  Prognose  beider  Zyklitisformen  ist  quoad  restitutioncm  gut,  seltene  Re¬ 
siduen  sind:  hinterer  Polkatarakt,  Glaskörpertrübung,  Pigmentveränderung  in  Netz- 
und  Aderhaut,  hintere  Synechien,  Pupillarverschluß,  Hornhautgeschwüre,  Amotio 
retinae,  Phthisis  bulbi,  Amblyopie. 

Unter  691  Fällen  beschreibt  Rabinowitsch  5 mal  eine  bis  zu  2  Stunden  dauernde 
Amaurose  und  6 mal  Akkommodationsstörungen. 

Exophthalmus  ist  3 mal  beobachtet  (Germano witsch  zit.  nach  Hesse). 

Eine  nach  Rückfallfieber  auf  tretende  Neuritis  optica  war  nicht  mit  Sicherheit 
auf  das  R.  zurückzuführen,  da  der  Kranke  gleichzeitig  allerdings  nur  geringe  Mengen 
Chinin  erhalten  hatte  (Mathias). 


Nach  Spitz 
sächlich  Otitis 


Ohren. 

und  Eggkbreciit,  Braun  kommen  Ohrenerkrankungen,  haupt- 
media,  in  2 — 15%  vor,  nach  Löventiial  in  0,27%.  Sie  tritt  im 


VIII.  Spezielle  Pathologie  der  einzelnen  Riickfallfieberformen. 


483 


Anfall  und  in  der  Apyrexie  auf.  Bluthaltige  Exsudate  im  Mittelohr  sind  von 
v.  Hoessiin  beobachtet. 

Auch  Costiniu  bespricht  das  Vorkommen  von  Mittelohrkatarrh  und  Mittelohr¬ 
eiterungen,  die  sich  im  Gegensatz  zu  den  etwa  10%  sämtlicher  Ohrenerkrankungen 
ausmachenden  Innenohrerkrankungen  rasch  zurückbilden.  Die  Ursache  der  sich 
daraus  ergebenden  Schwerhörigkeit  ist  in  den  allermeisten  Fällen  nicht  als  Ergebnis 
entzündlicher  örtlicher  Erscheinungen  anzusehen,  sondern  muß  als  Folge  eines  Blut¬ 
ergusses  in  den  Vestibularapparat  aufgefaßt  werden  (Klose).  Auch  Rabinowitsch 
erwähnt  einen  Fall  von  Taubheit,  der  sich  indessen  langsam  zurückbildete. 

Gelenke  und  Muskeln. 

Fast  alle  Autoren  berichten  über  das  Vorkommen  von  Gelenkschmerzen,  ent¬ 
weder  ohne  sichtbare  Veränderungen  oder  mit  Schwellungen  einhergehend.  Pelnär 
sah  gichtartige  Schwellungen  des  Metatarsophalangealgelenks  der  großen  Zehe. 
Die  Gelenkaffektionen  sind  verschieden  häufig,  befallen  nach  Spitz  am  häufigsten 
die  Schultergelenke,  nach  v.  Hoesslin  die  Fußgelenke.  Über  ihre  Beeinflußbarkeit 
durch  Salizylsäure  herrschen  Meinungsverschiedenheiten  (Spitz,  Hödlmoser).  Arsen¬ 
jeff  fand  bei  184  unkomplizierten  Rekurrenserkrankungen  30  mal  Beteiligung  der 
Gelenke  =  16,3%.  Von  diesen  bestanden  in  20  Fällen  nur  Schmerzen,  7 mal  Knirschen 
und  3 mal  Schwellung  und  lmal  Rötung.  Gelenkergüsse  fehlten  völlig.  In  26  Fällen 
waren  mehrere  Gelenke  befallen  (83,3%).  Die  Beschwerden  dauerten  durchschnitt¬ 
lich  2 — 5  Tage.  Salizyl  hatte  keinen  Einfluß. 

Eine  merkwürdige  Beobachtung  machte  Rabinowitsch.  Er  stellte  bei  einem 
Kranken  eine  Schwellung  des  Bizeps  fest,  die  später  fluktuierte.  Auf  einen  Ein¬ 
schnitt  entleerte  sich  eine  trübseröse  Flüssigkeit,  in  der  Muskelfasern  schwammen. 
Er  nimmt  eine  Auflösung  der  Muskeln  an. 

Das  Körpergewicht  nimmt  im  Anfall  ab,  in  den  fieberfreien  Intervallen 
wieder  zu.  Bei  den  Schwankungen  sind  die  Schwankungen  des  Wassergehalts  des 
Körpers  besonders  in  Rechnung  zu  ziehen. 

Blut. 

Blut  (vgl.  auch  V.  Schilling-Torgau,  dieses  Handb.  Bd.  I  S.  470ff.). 

Nach  Kieseritzky,  Hödlmoser  nimmt  die  Zahl  der  roten  Blutkörperschen 
ab;  Fejes  beobachtet  Werte  unter  2000000  bei  chronischen  Rekurrensfällen.  Das 
Hämoglobin  sinkt  entsprechend,  so  daß  der  Färbeindex  gleich  1  bleibt  (Wechsberg 
&  Edelmann  40 — 55%,  nach  Reiche  43 — 78%).  Etwaige  Vermehrung  der  roten 
Blutkörperchen  nach  dem  Anfall  hängt  wohl  mit  stärkerer  Einengung  des  Blutes 
durch  Schweiß  zusammen.  Größen-  und  Gestaltveränderungen  vermißt  Kieseritzky 
vollständig.  L.  Frankel  berichtet  von  plasmolytischen  Erscheinungen  an  den  roten 
Blutkörperchen  und  konnte  den  Umwandlungsprozeß  der  Normo-  in  Chloro-  und 
Achromozyten  beobachten.  Die  aeroben  Spirochäten  bringen  sicher  Hämoglobin 
zum  Zerfall,  wodurch  zum  Teil  die  starke  Urobilinurie  ihre  Erklärung  finden  dürfte. 
Hödlmoser  sah  einige  Male  kernhaltige  rote  Blutkörperchen.  Die  Veränderung  des 
roten  Blutbilds  ist  aber  im  allgemeinen  nicht  entfernt  so  schwer,  wie  sie  z.  B. 
Launo y  &  Bruiil  bei  der  experimentellen  Hühnerspirillose  erzeugen  konnten.  Die 
Resistenz  der  roten  Blutkörperchen  haben  Detis  &  Tournade,  Braijlt  &  Mont¬ 
pellier  bei  der  nordafrikanischen  Form  etwas  vermehrt  gefunden. 

Die  Zahl  der  weißen  Blutkörperchen  ist  im  Anfall  in  der  Regel  erhöht 
(nach  Schtschegolew  auf  das  3 — 4fache,  Rogers  im  Anfall  12- — 16000,  zuweilen  28  bis 
30000,  Fejes  10 — 15000,  Hödlmoser  10 — 20000,  im  Rezidiv  noch  höhere  Zahlen, 
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Wechsberg  &  Edelmann*  10 — 1.3000,  Gobi: low*  de  la  Camp).  Nach  Schtschegolew 
steigt  die  Leukozytenkurve  beim  1  Anfall  am  2. — 3.  Tage  schnell  und  sinkt  vor 
und  nach  der  Krise  steil  ab  bis  zur  Norm  oder  sogar  unter  dieselbe  (Die  Ver¬ 
hältnisse  werden  gut  dargestellt  durch  die  Kurven  in  der  Arbeit  von  Sawtschenko 
&  Melkioh  )  Im  Rückfall  erfolgt  das  Absinken  oft  schon  am  2.  Fiebertage.  Andere 
Autoren  haben  so  hohe  Leukozytenzahlen  nicht  gesellen. 

I)i: be le  findet  10000,  im  2.  Anfall  vor  der  Krise  14400.  Schilling  sali  hoclmormale  und 
erhöhte  Werte.  Kieseritzky  hat  demgesrenüber  bei  100  Leukoeytenzählungen  nur  10%,  leuko- 
zytotische  Werte,  50.0  normale  und  sogar  33%  leukopenische  Werte  gefunden.  Forschbach  sah  in 
einem  ersten  Anfall  5000,  in  einem  Rezidiv  0700  am  3.  resp.  2.  Fiebertag.  Bei  der  Leukozytose 
überwiegen  die  Polymorphkernigen  (Detis  und  Tocknade  85  05%,  Braclt  Montpei  wer 
bis  88%)-  Nach  L.  Frankel  weisen  die  Kerne  der  Leukozyten  verschiedene  Stadien  regressiver 
Metamorphose  auf,  resp.  starke  regeneratorische  Kernverschiebungen  bis  zu  jugendlichen  Metamyelo- 
zyten  (Kieseritzky).  Bei  einer  Leukozytenzahl  von  0700  fand  Forschbach  77%  Neutrophile, 
davon  42%  stabkernige.  Beim  Abfall  der  Neutrophilen  auf  01%  betrug  die  Menge  der  Stab- 
kernigen  11%,  beim  weiteren  Fall  auf  42%  10%.  Die  bald  der  Leukozytose  folgende  Leukopenie 
ist  von  relativer  Lymphozytose  begleitet  (Kieseritzky).  Forschbach  sah  eine  Zunahme  der  Lym¬ 
phozyten  von  3%  am  vorletzten  Fiebertrage  auf  19%  kurz  nach  der  Krise  und  auf  32%  Tage 
später.  Die  Zahl  der  großen  Mononukleären  betrug  in  einem  1.  Anfall  19.5%,  in  einem  2.  Anfall 
17%,  nach  dem  Abklingen  des  Fiebers  bei  einem  2.  und  3.  Anfall  4.0  bis  10,5%,.  (lelegentlich  ist 
also  wohl  die  Zahl  der  großen  Mononukleären  erheblich  vermehrt,  keinesfalls  aber  so  regelmäßig, 
wie  bei  der  Malaria.  Übereinstimmend  fanden  Moczels  beim  Tongkingfieber,  Lobe  low  und  F. 
beim  europäischen  R.  während  des  Fiebers  eine  Abnahme  der  Kosinophilen  und  ein  rasches  An¬ 
steigen  nach  der  Krise  auf  hohe  Werte  (Moczels  8- -20%.  Forschbach  10-19%).  Daher  kann 
Forschbach  nicht  die  Behauptung  von  Fe.ies  gelten  lassen,  daß  die  Kosinophilen  von  vornherein 
vermehrt  sind. 

Nach  Karwacki  &  Krakowska  geht  den  Anfällen  jedesmal  ein  bis  zwei  Tage  vor¬ 
her  eine  Lymphozytose  von  38-42%  voraus.  Auf  (irund  ihrer  Beobachtungen  an 
80  Kranken  entwickelt  sich  in  den  Anfällen  eine  Leukozytose  von  10—15000  mit  Neutrophilie. 
Diese  macht  beim  Abklingen  der  Anfälle  einer  Lymphozytose  mit  Mononukleose  und  dann  einer 
leichteren  Eosinophilie  Platz.  Die  Einverleibung  von  Salvarsan  stört  die  normale  Entwicklung 
der  Leukozytenformel. 

Phagozytose  der  Spirochäten  wird  nicht  beobachtet  (L.  Frankel). 

Zusammenfassend  läßt  sieh  sagen:  Im  Anfall  bestellt  wohl  eine  erhebliehe 
Leukozytose,  die  im  allgemeinen  erst  bei  der  Krise  abfällt,  möglicherweise  bei  kurz¬ 
dauernden  Anfällen  so  flüchtig  ist,  daß  sie  dem  Untersucher  entgeht.  Die  ver¬ 
schiedenen  Zahlenresultate  der  einzelnen  Autoren  dürften  wohl  in  der  häufigen 
Flüchtigkeit  der  Leukozytose  ihre  Erklärung  finden;  auch  mag  sein,  daß  im  ganzen 
die  Häufung  der  Anfälle  die  Leukozytenwerte  allmählich  auf  leukopenische  herab¬ 
drücken  kann,  wie  wir  es  bei  den  Fieberanfällen  der  chronischen  Malaria  sehen. 
Abge  sehen  von  dem  vielleicht  verwertbaren  frühen  Auftreten  von  stab- 
kernigen  Leukozyten  weicht  das  Blutbild  des  R.  nicht  so  wesentlich 
von  dem  bei  anderen  Infekten  ab,  daß  es  als  charakteristisch  be¬ 
trachtet  werden  könnte. 

Das  Verhalten  der  Fermente  ist  großen  Schwankungen  unterworfen  und 
hängt  von  der  Schwere  der  Infektion  ab  (Gcerqce). 

Der  Komplementgehalt  des  Blutes  nimmt  während  oder  kurz  vor  der  Krise 
plötzlich  ab.  Die  Abnahme  geht  mit  einer  Blutdrucksenkung  einher  (Issajewa). 

Interessante  Mitteilungen  über  den  Einfluß  des  Rückfallfiebers  auf  die  Men¬ 
struation,  Sch  w a  n g er s e h a  f t ,  G e b u r t  und  L a k t a t  i  o n  macht  Weisse n berg . 
Die  Menstruation  verlief  während  der  Erkrankung  regelmäßig  95 mal,  104 mal  bestand 
Amenorrhoe,  der  Rest  der  240  beobachteten  Kranken  zeigte  unregelmäßige  Menses. 
Nach  der  Genesung  wurden  105  normal,  Amenorrhoe  bestand 
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Bei  guter  Pflege  kam  es  trotz  bestehender  Amenorrhöe  leicht  zu  Konzeption. 
Während  der  Anfälle  ließ  sich  gelegentlich  eine  starke  Menstruation  erkennen,  die 
man  jedoch  höchstens  als  abgeschwächte  Endometritis  haemorrhagica  bezeichnen 
dürfte. 


Der  Sehwangerschaftsausgang  gestaltete  sich  wie  folgt: 
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Man  hatte  den  Eindruck,  daß  Fehlgeburt  und  Geburt  verhältnismäßig  leicht 
vonstatten  gingen.  Die  Laktation  war  gut. 

Rabinowitsch  erwähnt  ebenfalls  das  Vorkommen  von  Metrorrhagien. 

Sonstige  Organe. 

Hier  bedarf  noch  die  Beobachtung  einer  Schilddrüsenschwellung,  die 
Rabinowitsch  während  der  Anfälle  verzeichnen  konnte,  einer  Erwähnung. 

Nachkrankheiten  und  Komplikationen. 

Auf  die  wichtigsten  Komplikationen  seitens  des  Herzens,  der  Lunge,  der  Milz, 
des  Darmes  ist  bereits  hingewiesen. 

Verlaufseigentümlichkeiten. kamen  zum  Teil  schon  bei  Behandlung  der  Atypien 
des  Fiebers  zur  Sprache.  Wie  bei  jeder  Infektionskrankheit,  so  sehen  wir  auch  bei 
R.  neben  leichten  und  abortiv  verlaufenden  Fällen  solche,  die  sich  durch  ungewöhn¬ 
liche  Schwere  auszeichnen.  Für  die  Schwere  kommen  nicht  nur  Dauer  und  Zahl 
der  Anfälle,  sondern  auch  ein  chronischer  Verlauf  mit  subfebrilen  Temperaturen 
wesentlich  in  Betracht,  der  zu  schweren  anämischen  und  Erschöpfungs¬ 
zuständen  führen  kann. 

Mi  schinfektionen  mit  anderen  Krankheiten  sind  häufig.  Oft  erwähnt  ist 
das  Zusammentreffen  von  Fleckfieber  und  Rückfallfieber  (Walko,  Martini, 
Müiilens,  auf  dem  Balkan  während  des  Weltkrieges  Kikkovic  &  Aiexieff).  Für 
gewöhnlich  ging  das  Rückfallfieber  dem  Fleckfieber  voraus  (Müh  lens,  Kirkoviq 
&  Alexteff).  Nach  Zondek  wird  der  Verlauf  des  Fleckfiebers  durch  Rekurrens- 
infektion  sehr  ungünstig  beeinflußt.  Müiilens,  Seyfarth  und  Kopioskowa  weisen 
auf  die  Wichtigkeit  der  FELix-WniLschen  Reaktion  hin.  Freilich  kann  eine  positive 
FELix-WEiL’sche  Reaktion  bei  einem  Rekurrens  auch  eine  schon  lange  voraus¬ 
gegangene  Fleckfiebererkrankung  anzeigen  Seyfarth  nimmt  im  Gegensatz  zu 
Kopioskowa  an.  daß  die  Reaktion  durch  ein  Rückfallfieber  oder  eine  Malaria  wieder 
provoziert  werden  kann. 

Unter  gleichem  Verhältnissen  erscheint  die  Mischform  mit  Typhus  abdomi¬ 
nalis  nicht  selten  zu  sein,  die  Walko  von  190  Fällen  40mal  beobachtete.  Ebenso 
wie  Misehopidemien  sind  vereinzelte  Misehinfektionen  bekannt-  von  Rekurrens 
und  Meningitis  eere brospi na  1  i s  (Walko).  Dysenterie.  Cholera  (Walko, 
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Russ)  und  Pest  (Solverixi).  Diagnostisch  wichtig  ist  auch  die  häufige  Misch¬ 
infektion  mit  Malaria,  die  Schneider  in  Nordsyrien  in  60%  der  Fälle  fand.  Sie 
war  auch  in  Serbien  sehr  häufig  und  wurde  deshalb  von  Duchamp  als  besonderes 
Krankheitsbild  angesehen  und  beschrieben.  In  Albanien  verursachten  diese  Misch- 
infektionen  ganz  atypische  Krankheitsbilder  (Wiener,  Stroxg,  Shattuck,  Sellards, 
Zixsser  &  Hopkins,  Hunter).  Forschbach  beobachtete  sie  bei  russischen  Gefangenen. 
Die  Prostration  wird  bei  der  Komplikation  mit  Malaria  größer,  das  Sensorium  be¬ 
nommener,  der  ganze  Zustand  typhusähnlicher;  doch  prägt  die  Rekurrens  dem 
Bilde  ihren  Charakter  auf.  Dietl  berichtet  vom  Latentbleiben  einer  Mal.  tertiana 
infolge  der  Rekurrensinfektion.  Oft  läuft  die  R.  ab,  erst  dann  erscheint  (wieder) 
die  Malaria  (Wiener).  Cayet  beobachtete  eine  Verschleierung  des  Krankheitsbildes 
des  R.  durch  eine  komplizierende  Tuberkulose,  Lorextz  (s.  Behandlung)  Wieder¬ 
aufflammen  tuberkulöser  Lungenprozesse  in  6  Fällen.  In  Rumänien  zeigte  sich  die 
wiedererweckte  Tuberkulose  oft  in  Form  von  Rippenfellentzündungen  (W^ells  & 
Perkins). 

Einer  besonderen  Besprechung  bedürfen  die  chirurgischen  Komplikationen 
des  Rückfallfiebers,  die  von  Gregory  und  besonders  von  Hesse  eine  sehr  eingehende 
und  ausgezeichnete  Darstellung  gefunden  haben. 

Gregory  stellte  bei  der  russischen  R.  1920/22  bei  2703  Kranken  60  chirurgische 
Komplikationen  zusammen  =  2,2%.  Diese  betrafen: 


Abszesse  25  mal 

Gangrän  (Zehen,  Darm,  Skrotum)  3  ,, 

Erysipel  3  „ 

Chondritis  und  Perichondritis  9  ,, 

Parotitis  6  ,, 

Sonstige  Komplikationen  14  ,, 


Hesse  und  Ssokoloff  unterscheiden  chirurgische  Komplikationen  bei  reinem 
Rückfallfieber  und  bei  Mischinfektion  mit  Paratyphus  N  (Neukirch,  s.  S.  487). 
Sepsis  ist  selten,  das  gleiche  gilt  von  Abszessen  und  Phlegmonen.  Die  Zahl  der 
Parotitiden  schwankt  zwischen  0,28%  (22 mal  bei  7858  Kranken,  Fremmert)  und  6%. 
Rabinowitsch  (zit.  nach  Hesse)  sah  8  Fälle  von  eitriger  Tonsillitis;  Infarkte,  Nekrosen 
und  Phlegmonen  der  Zunge  gehören  zu  den  größten  Seltenheiten.  Schild-  und  Milch¬ 
drüsen  sind  gelegentlich  geschwollen,  abszedieren  jedoch  nicht.  Chirurgische  Kom¬ 
plikationen  von  seiten  der  Lunge  sind  selten,  dagegen  werden  primäre  eitrige  Bauch¬ 
fellentzündungen  beobachtet.  Milzinfarkte  sind  ungemein  häufig,  Milzabszesse 
gleichfalls.  Nephritis,  Pyelitis,  Zystitis  bei  reinem  Rückfallfieber  gehören  zu  den 
Seltenheiten,  das  gleiche  ist  von  Hoden-  und  Nebenhodenentzündung  zu  sagen. 
Osteomyelitis  kommt  besonders  im  Oberarm-  und  Oberschenkelknochen  zur  Be¬ 
obachtung.  Veränderungen  der  Arterien  finden  sich  nach  Rubaschoff  (zit.  nach 
Hesse)  in  0,2%,  Thrombophlebitis  in  0,8%.  Blutungen  aller  Art  kommen  vor.  Von 
chirurgischem  Interesse  sind  Blutungen  des  Gaumens  und  der  Mundschleimhäute, 
Darmblutungen,  subperiostale,  Nieren-  und  Muskelblutungen.  Auch  sie  sind  un- 
gemein  spärlich.  Ebenso  wie  Muskelrisse  mit  Bluterguß.  Vereiterung  von  Echino¬ 
kokkuszysten  nach  Rückfallfieber  beschreibt  Troitzky  (zit.  nach  Hesse).  Mit  Vor¬ 
liebe  würd  die  chirurgische  Tuberkulose  durch  R.  reaktiviert.  Anscheinend  be¬ 
schleunigt  auch  die  R.  die  Entwicklung  bösartiger  Geschwülste,  wie  ein  Fall  von 
Sarkom  der  Thoraxwand  zeigte,  das  nach  dem  4.  Anfall  einer  schweren  R.  zuerst 
Beschwerden  machte  und  zunächst  für  eine  Rippenknorpclperiehondritis  nach  R. 
gehalten  wurde. 
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Auch  Noma  und  Unterkiefernekrosen  werden  gelegentlich  beobachtet 
(Rabino  witsch,  Wells  &  Perkins). 

Besonders  muß  noch  auf  eine  Mischform  des  Rückfallfiebers  mit  Para¬ 
typhus  N-Ersindjan  (Neukirch)  hingewiesen  werden,  über  die  zahlreiche  Arbeiten 
fast  ausschließlich  aus  Rußland  vorliegen  (Braun  &  Lawrynowicz,  Hesse,  Ssokolofp, 
Iwaschenzoff,  Lawbino witsch  &  Alissoff).  Ein  Teil  der  Fälle  macht  den  Eindruck 
einer  schweren  Septikämie.  Ausgeprägten  Ikterus  zeigten  30%  der  Schwerkranken, 
so  daß  man  hier  das  Bild  des  biliösen  Typhoids  vor  sich  zu  haben  glaubte,  wie  es 
zuerst  Griesinger  beschrieben  hat.  Hesse,  der  besonders  auch  über  die  chirurgischen 
Komplikationen  dieser  Form  großes  Material  gesammelt  hat,  macht  folgende  An¬ 
gaben.  Pyogene  Abszesse  und  Phlegmonen  sind  keine  Seltenheit,  Tonsillitis  kommt 
ab  und  zu  vor,  dagegen  gehört  die  Otitis  media  nicht  zu  den  seltenen  Komplikationen. 
Lungenveränderungen  sind  an  der  Tagesordnung,  meist  waren  es  Bronchopneumonien, 
die  in  Eiterung  übergingen.  Hämorrhagische  in  Eiterung  übergegangene  Infarkte 
verursachten  am  meisten  eine  eitrige  Pleuritis,  ebenso  kam  primäre  Peritonitis  vor, 
ebenso  ein  Fall  von  Leberabszeß.  Cholezystitis  ist  schon  häufiger,  desgleichen  Milz¬ 
infarkte  und  Milzabszesse.  Niereninfarkte  und  Nierenabszesse  sind  nicht  selten,  ge¬ 
wöhnlich  Pyelitis  und  Cystitis.  Auch  die  Gelenke  sind  in  vielen  Fällen  betroffen. 
Besonders  lehrreich  ist  die  Übersicht  Arsenjeff’s: 


Lokalisation  der  Gelenkerkrankungen. 
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Einen  Fall,  bei  dem  nacheinander  zehn  Gelenke  befallen  wurden,  beschreibt 
Matrosoff. 

Hesse  selbst  konnte  von  Vereiterung  der  Articulatio  sternoclavicularis  und  der 
Synchondrosis  sacroiliaca  5  Fälle  beobachten  und  hält  sie  für  diese  Mischinfektion 
spezifisch.  Eine  Veränderung  der  Knochen  (Zysten,  Abszesse,  Karies)  ist  häufig, 
auch  Osteomyelitis  kommt  gelegentlich  vor.  Ebenso  ist  Spondylitis  nichts  Un¬ 
gewöhnliches,  sie  befällt  mit  Vorliebe  den  II.,  III.  und  IV.  Lendenwirbel  (Tboitzky 
zit.  nach  Hesse).  Chondritis  und  Perichondritis  sind  gewöhnliche  Komplikationen, 
besonders  die  Fisteln  sind  außerordentlich  hartnäckig.  Sie  können  in  allen  Stadien 
auftretcn,  nach  2  Wochen  bis  zu  einem  Jahr  nach  der  R.  Muskelrisse  mit  Blut¬ 
erguß  sind  gelegentlich  verzeichnet,  dasselbe  gilt  von  der  eitrigen  Meningitis,  deren 
Ziffern  zwischen  4,3  und  8%  liegen  (M.  Hesse  und  Bbodski,  zit.  nach  Hesse).  Der 


488 


H.  Rick,  Riickfa llf ieber. 


Verlauf  von  Wundheilungen  u.  dgl.  wird  durch  die  geschilderte  Mischinfektion  außer¬ 
ordentlich  gestört,  besonders  bei  bestehender  Gelbsucht. 

Iwasciiexzoff  gibt  folgende  vergleichende  Sterblichkeitsziffern: 


Unkompliziertes  Rückfallfieber 

404  Fälle 

5,5%  gestorben 

Kompliziertes  Rückfallfieber 

100 

1 0  ° 

1 V  /  O  5  > 

Rückfallfieber  und  Paratyphus  N. 

167 

50  0/ 

,  o  >> 

Ki  jlesciia  &  Tito \va  sezierten  260  an  Rückfallfieber  und  Paratyphus  X  Ge¬ 
storbene.  Sie  stellten  fest : 

44%  Nierenveränderungen  (hämorrhag.  Nephritis  und  septische  Prozesse), 

100%  Milzveränderungen  (anämische  Infarkte,  Abszesse), 

60%  Lungenveränderungen  (Pneumonie,  Bronchopneumonie,  vereiterte  In¬ 
farkte).  Gastritis  2 mal,  verruköse  Endokarditis  3 mal,  Knorpelgelenkabszcsse  6 mal. 

Alle  Fälle  betrafen  junge  kräftige  Männer  im  besten  Alter.  —  Paratyphus  N 
ließ  sich  aus  Blut,  Eiter  und  Harn  züchten.  Die  Bazillen  dringen  nach  Ablauf  des  R. 
in  den  Darm  und  die  Gewebe  ein  und  verursachen  eine  septische  Allgemeininfektion. 
Allem  Anschein  nach  sind  es  pathogen  gewordene,  besonders  modifikationsfähige 
Darmbakterien  (Lawrixowitscii  &  Alissoff).  Osteomyelitis  ist  nicht  selten  (He-sse). 

5.  Pathologische  Anatomie. 

Seit  den  älteren  Bearbeitungen  der  pathologisch-anatomischen  Veränderungen 
beim  R.  durch  Poxfick,  Puschkareff,  Nikikoroff  hat  sich  erst  Rabixowitscii  im 
Jahre  1908  von  neuem  mit  der  besonderen  Anatomie  der  Erkrankung  befaßt. 

Das  pathologisch-anatomische  Bild  bei  Febris  recurrens  ist  arm  an  ins  Äugt* 
fallenden  Merkmalen. 

Einigermaßen  typisch  sind  die  Veränderungen  der  Milz,  nach  Hüdlmosek 
,,das  charakteristische  Leichenmerkmal  des  Rekurrens“.  Sie  ist  weich,  von  dunkel¬ 
braun-schwärzlichroter  Farbe»,  häufig  zerfließlich  und  in  verschiedenem  Umfange 
vergrößert.  Auf  der  gespannten  Kapsel  sieht  man  häufig  Fibrinauflagerungen. 
Die  Pulpa  zeigt  erweiterte  kavernöse  Venen,  deren  endotheliale  Wand  fettige 
Degeneration  aufweist. 

Am  wichtigsten  sind  die  herdförmigen  Veränderungen  in  der  Milz  in  Form 
der  Infarkte,  beruhend  auf  Venenthrombosen  (Poxfick).  Die  Infarkte  liegen 
unmittelbar  unter  der  Kapsel,  haben  verschiedene  Größen,  nicht  immer  Keilform  und 
gewöhnlich  graurötliche  Farbe»,  die  in  der  Apyrexie  blässer  wird.  Durch  Nekrose 
kann  der  Infarkt  käsiges  Aussehen  bekommen.  Die  Infarkte  verschwinden  oft 
spurlos  (Rabixowitscii)  oder  vernarben;  selten  ist  die  Vereiterung  mit  Durchbruch 
nach  der  Nachbarschaft  (Poxfick,  Alexaxdkoff).  Milzberstung  allein  infolge  der 
enormen  Blutfülle  ist  selten.  Aber  sonst  scheint  sie  infolge  der  gewaltigen  Schwellung 
doch  öfters  vorzukommen  (Hesse).  Die  Rekurrensmilzen  zeigen  außerdem  zu¬ 
weilen  in  den  Follikeln  kleine  weißgelbliche  Herdchen,  die  aus  Detritus 
und  nekrotischen  lymphoiden  Zellen  bestehen.  An  ihrer  Peripherie  sind 
nach  Nikikoroff  die  Spirochäten  nachzuweisen,  namentlich  an  Stellen,  wo  die 
Nekrose  noch  nicht  sehr  fortgeschritten  ist.  Sie  sind  nach  Rabixowitscii  von  feinen 
Fibrinnetzen  umgeben.  Mit  der  Zahl  der  Anfälle  vermehren  sich  diese  Herde  in 
neuen  Schüben,  während  die  älteren  regressive  Veränderungen  durchmachen,  so 
daß  man  aus  anatomischen  Befunden  oft  auf  bereits  iiberstandene  Anfälle  schließen 
kann.  Dazu  gesellen  sich  Hyperämie,  Blutergüsse,  sehr  lebhafte  phagozytäre  Tätigkeit 
und  Mobilisierung  des  retikulo-endothelialcn  Apparates. 

Ki  lksciia  ermittelte  bei  der  letzten  Epidemie  in  Petersburg  nicht  selten  ein 
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Milzgewicht  von  1500  g.  Kuttner  (zit.  nach  Hesse)  sah  in  einem  Falle  sogar  ein 
Gewicht  von  2235  g.  Rabino witsch  erwähnt  ein  Milzgewicht  von  1700  g  und  ein 
solches  der  Leber  von  2830  g. 

Die  Leber  ist  vergrößert,  blutreich;  ihre  Kapillaren  sind  wesentlich  erweitert. 
Ihr  Parenchym  kann  alle  Abstufungen  von  den  leichtesten  bis  zu  den  schwersten 
degenerativen  Prozessen  zeigen;  auch  kann  sie  von  kleinen  nekrotischen  Herdchen 
durchsetzt  sein  (Ponfick,  Lubimoff,  Wladimiroff,  Eggebrecht).  Hämorrhagien 
kommen  während  der  Anfälle  vor.  Camiol  beschreibt  ein  Bild  bei  einer  23jährigen 
Frau,  das  an  atrophische  Zirrhose  Laennec  erinnert.  Die  Leber  wog  900  g,  die  Milz 
400  g.  Spirochäten  wurden  nicht  gefunden.  Die  Leber  zeigte  entzündliche  Herde, 
die  auf  eine  infektiöse  Ursache  hinwiesen. 

Nach  den  Beobachtungen  Wail’s  sind  Leber  und  Milz  am  stärksten  verändert, 
er  hebt  besonders  das  Befallensein  des  retikulo-endothelialen  Systems  hervor. 

Die  Nieren  sind  gewöhnlich  durch  Hyperämie  vergrößert.  Ihr  Parenchym 
zeigt  ebenfalls  Degenerationserscheinungen  (Rabinowitsch,  Hödlmoser,  Pusch- 
kareff).  Nach  Rabinowitsch  betrifft  die  Degeneration  hauptsächlich  die  Epithel¬ 
zellen  der  gewundenen  Kanälchen  und  der  aufsteigenden  Äste  der  HENLE’schen 
Schleifen,  während  Glomeruli  und  absteigende  Äste  der  HENLE’schen  Schleifen 
intakt  bleiben.  Außerdem  sind  an  den  Nieren  beobachtet:  Hyperämien,  Hämor¬ 
rhagien  in  der  Rinde  und  Markkegeln,  seltener  kleinzellige  Infiltration  und  Schrumpfung. 
Von  letzteren  Veränderungen  ist  der  Zusammenhang  mit  Febris  recurrens  durchaus 
zweifelhaft.  Am  stärksten  waren  alle  diese  Veränderungen  nach  der  Krise.  Hödl¬ 
moser  beschreibt  zwei  Obduktionsfälle  von  Nephritis  haemorrhagiea.  Wiener 
sah  50%  Nephritis. 

Das  Herz  zeigt  in  vielen  Fällen  parenchymatöse  Entartung  (Ponfick,  Lubimoff, 
Puschkareff,  Hödlmoser,  Wiener)  und  Blutaustritte  im  Endokard  (Wiener).  Die 
Degenerationserscheinungen  an  den  Herzganglien,  die  gelegentlich  gefunden  wurden, 
sind  wohl  für  R.  beweisend  (Puschkareff,  Natanson,  Mogilinizcky). 

Die  Lungen  weisen  vielfach  hyperämische  und  ödematöse  Beschaffenheit  auf, 
seltener  Hämorrhagien  und  Infarkte.  Bronchopneumonische  Herde  sind  häufig 
(Hödlmoser).  Auch  kruppöse  Pneumonien,  eitrige  Pleuritiden  und  Lungenabszesse 
sind  zur  Obduktion  gekommen.  Wiener  beobachtete  in  25%  terminale  Pneumonie. 

Der  Dünndarm  zeigt  einfache,  hämorrhagische  Katarrhe,  gelegentlich  mit 
dysenterischen  Veränderungen,  auf  der  Oberfläche  pigmentförmige  Blutungen, 
Erosionen,  seltener  Geschwüre.  Im  Dickdarm  fanden  sich  öfters  ausgedehnte 
diphtherische  Veränderungen.  Dysenterie  und  Enteritis  waren  bei  den  albanischen 
Fällen  Wiener’s  nicht  selten. 

Von  Bedeutung  sind  für  viele  Organveränderungen  die  Läsionen  des  Gefäß¬ 
endothels,  wie  sie  auch  sonst  bei  Infektionskrankheiten  beobachtet  werden.  Es 
handelt  sich  allenthalben  um  trübe  Schwellung  der  Kapillarendothelien,  bzw\  um 
fettige  Degenerationen.  Die  Wegsamkeit  leidet  unter  diesen  Veränderungen  selten. 
Kommt  es  zur  ausgesprochenen  Degeneration,  so  gibt  diese  den  Grund  ab  zu  den 
in  allen  Organen,  an  Haut,  Schleimhäuten  und  serösen  Häuten  beobachteten  Blut- 
extravasaten. 

Wail  sicht  in  der  Toxämie  und  Lipämie  des  Blutes  die  primäre  Ursache  der 
Gefäßveränderungen,  die  in  Abschilferung  und  Fettinfiltration  des  Endothels  zum 
Ausdruck  kommt. 

Im  Knochenmark  der  Röhrenknochen  wird  in  der  Regel  Hyperämie  und 
fettige  Degeneration  bemerkt  (Hesse).  Olga  Bykowa  verzeiclmete  daneben  Blut 
austrittc  mit  Fibrinausfloekung,  Bildung  kleiner  nekrotischer  Herde,  Auftreten  von 
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zahlreichen  Hämozytoblasten,  Makrophagen,  Spirochäten  und  Mobilisierung  des 
retikulo-endothelialen  Apparates. 

Mogilixizcky  untersuchte  in  20  Fällen  die  sympathischen  Ganglien.  Er 
fand  sie  vergrößert  und  schwammig,  daneben  bestanden  bedeutende  Veränderungen 
an  Gefäßen  und  Nerven.  Es  zeigten  sich  Rundzelleninfiltrate  und  Hyperämie,  das 
Endothel  schuppte  sich  ab.  Die  Ganglien  selbst  waren  teils  gequollen,  teils  stern¬ 
förmig  geschrumpft.  Die  Kern  Veränderungen  waren  sehr  ausgesprochen  (Chromatolyse, 
Pyknose,  Kariolysis).  Überall  fand  sich  reichlich  Fett,  ferner  eine  Wucherung  der 
gliösen  Zellen.  Bauch-  und  Halsganglien  waren  gleichmäßig  befallen.  Die  Herz- 
ganglien  (s.  o.)  boten  ein  ähnliches  Bild. 

Bei  der  Gehirnsektion  erwies  sich  die  Araclinoidea  getrübt,  die  Subarachnoidea- 
flüssigkeit  bluthaltig.  Das  Gehirn  selbst  war  teigig  und  ödematös.  Makroskopisch 
fanden  sich  keine  weiteren  Veränderungen  mit  Ausnahme  eines  Falles,  in  dem  eine 
schiefergraue  Verfärbung  des  linken  Stirnlappens  zu  bemerken  war  (Wiener).  Klose 
erwähnt,  daß  in  einigen  ganz  bösartig  verlaufenen  Fällen  Spirochätenembolien  in 
den  Gehirngefäßen  gefunden  werden  konnten.  Jahnel  &  Luksch  wiesen  in  zwei  Fällen 
Spirochäten  im  Gehirnparenchym  nach. 

Busch ke  &  Kroö  konnten  bei  experimenteller  Mäuserekurrens  zeigen,  daß  die 
Spirochäten  durch  die  Wandungen  der  Kapillaren  unter  Durchbrechung  der  gliösen 
Grenzschicht  in  das  Gehimparenehym  eindringen.  Sie  weisen  in  der  grauen  Schicht 
genau  dieselben  Lagerungsverhältnisse  auf  wie  die  Syphilisspiroehäten.  Jahnel 
nimmt  auf  Grund  eines  positiven  Rekurrensspirochätenbefundes  in  einem  Paralytiker¬ 
gehirn  an,  daß  die  Sp.  von  der  Pia  aus  nach  innen  eindringen.  Die  Lagerung  der 
Sp.  entsprach  denen  der  Pallidae  bei  Paralyse.  Sonstige  anatomische  Änderungen 
waren  nicht  sehr  ausgeprägt.  —  Ferner  konnten  Busch  ke  &  Kroö  bei  Mäusen 
9 — 10  Wochen  nach  der  Infektion  eine  spinale  Strangdegeneration  nach  weisen,  mit 
symmetrisch  im  Rückenmark  gelegenen  Degenerationsfeldern,  deren  Lokalisation 
etwa  der  der  Tabes  entsprach. 

Hödlmoser  erwähnt,  daß  anatomisch  das  Bild  der  Sepsis  häufig  ausgesprochen 
ist,  vielleicht  liegen  hier  unerkannte  Fälle  von  Mischinfektion  mit  Paratyphus  vor. 

Zur  Frage  des  Vorkommens  von  Spirochäten  in  den  Organen  gibt  die 
Arbeit  von  Rabinowitsch  eingehend  Auskunft.  Es  finden  sich  freie  und  phago- 
zytierte  Spirochäten  beim  1.  und  im  2.  Anfall,  in  der  1.  und  2.  Krisis  und  in  der 
1.  Apyrexie  Verstorbener  in  der  Milz  —  nach  Wiener  hier  besonders  zahlreich  — 
(Olga  Bykowa),  in  der  Leber  (Leberzellen  und  KupFFER’sche  Sternzellen),  in  den 
Epithelien  der  Harnkanälchen  und  der  Glomeruli,  in  Pankreaszellen,  in  Lungen- 
epithelien,  im  Herzmuskel,  in  den  Gefäßen,  in  den  Lumina  der  Harnkanälchen, 
die  oft  damit  vollgepfropft  erscheinen.  Ebenso  liegen  Sp.  im  Knochenmark  (Wiener). 
Ferner  gelingt  ihr  Nachweis  in  der  Subarachnoidealflüssigkeit  (Wiener)  und  in  den 
Nebennieren  (Olga  Bykowa).  Auch  geknäuelte  Spirochäten  und  Entartungsformen 
sind  nachgewiesen.  Die  Menge  der  gefundenen  Spirochäten  ist  verschieden.  Damit 
sind  die  älteren  Behauptungen  der  Ubiquität  der  Sp.  von  Tictin  bestätigt  und  die 
Ausschließlichkeit  widerlegt,  die  Metschnikoff  für  die  Milz  beansprucht  hat,  deren 
Spirochätengehalt  auch  in  vivo  nach  Ara  van  tinos  den  des  Blutes  nicht  übertrifft. 
Wahrscheinlich  setzt  das  Einwandern  der  Spirochäten  in  die  Organzellen  Schädi¬ 
gungen  der  Gefäßwand  voraus. 

Nach  Ra  ring  witsch  unterscheidet  sich  die  Lagerung  der  R.-Spiroehäten  in 
den  Organen  —  Gehirn  ist  nicht,  untersucht  —  von  der  der  Syphilisspirochäten 
dadurch,  daß  sie  mehr  im  Gewebe  und  nicht  so  sehr  intrazellulär  liegen.  Die  Vorzugs¬ 
orte  der  R  .-Spirochäte  sind  Niere  und  Milz,  auch  in  Leber  und  Bauchspeicheldrüse 
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finden  sie  sich,  nicht  im  Darm  und  in  der  Lunge,  während  die  Syphilisspirochäten 
bei  der  angeborenen  Syphilis  vorzugsweise  in  Leber,  Darm  und  Lunge  Vorkommen. 

Über  den  pathologisch-anatomischen  Befund  von  Kinder  re  kurrens,  die  doch 
gewisse  Abweichungen  bietet,  liegen  bisher  nur  die  ausführlichen  Angaben  von 
Helene  Schuster  vor,  die  Gelegenheit  hatte,  29  Kinder  im  Alter  von  2  Wochen  bis 
zu  11  Jahren  zu  sezieren.  Die  Sektionen  betrafen  14  Mädchen  und  15  Knaben. 
14  Fälle  waren  sichere  R.  (Sp.  intra  vitam  +  ),  bei  den  restlichen  15  ließ  die  patho¬ 
logisch-anatomische  Diagnose  trotz  des  Fehlens  der  Sp.  aus  dem  Gesamtbild  stellen. 

Es  ergab  sich  zusammengefaßt  folgendes:  ,,.  .  .  Haut  und  Schleimhäute 
wiesen  keine  Veränderungen  auf.  Im  Bereich  des  Gehirns  und  der  Meningen 
war  häufig  Hyperämie  und  ödem,  ebenfalls  in  den  Lungen,  in  denen  man  außer¬ 
dem  oft  pneumonische  Herde  nachweisen  konnte.  Der  Herzmuskel  war  schlaff 
und  degeneriert,  die  Schilddrüse  hyperämisch,  der  Thymus  atrophisch,  die  Milz 
vergrößert  schwer  und  konsistent,  hyperämisch,  zeigte  vergrößerte  Follikel,  oft 
fibrinösen  Belag  der  Kapsel.  Die  Leber  war  auch  stets  vergrößert  und  fettig 
degeneriert,  desgleichen  die  Nieren,  die  außerdem  in  der  Hälfte  der  Fälle  akute 
hämorrhagische  Nephritis  aufwiesen.  Im  Darmkanal  war  der  lymphatische  Apparat 
vergrößert,  in  einigen  Fällen  hatten  wir  einen  akuten  Entzündungsprozeß.  Neben¬ 
nieren  sowie  die  Geschlechtsorgane  waren  hyperämisch.  Mikroskopisch 
stellten  wir  fest :  Bedeutende  Erweiterung  der  Kapillargefäße  und  weit  fortgeschrittene 
Veränderungen,  besonders  fettige  Degeneration  des  Endothels  und  dessen  Des¬ 
quamation,  öfters  Blutextravasate  und  Thromben,  ferner  in  manchen  Organen,  so 
Leber,  Nieren,  Herz,  diffuse  Entzündungserscheinungen,  die  jedoch  nur  in  der  Leber 
stärker  waren.  Außerdem  fand  man  fettige  Degeneration  der  parenchymatösen 
Organe,  bedeutenden  Schwund  der  Lipoide  in  der  Nebennierenrinde  und  ihren  voll¬ 
ständigen  Mangel  in  den  Zwischenzellen  der  Keimdrüsen.“ 

,,.  .  .  Aus  dem  Gesagten  geht  hervor,  daß  wir  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
imstande  sind,  Rekurrens  von  anderen  Infektionen  zu  unterscheiden,  wenn  es  sich 
um  Fälle  ohne  große  Komplikationen  handelt.  Wir  sehen  jedoch,  daß  auch  die 
wenigen,  bei  Kindern  auftretenden  Komplikationen  das  Krankheitsbild  nicht  allzu 
sehr  verwischen.  Denn  bei  Bronchopneumonie  haben  wir  keine  so  bedeutenden 
Veränderungen  in  der  Milz  und  in  der  Leber  wie  bei  Rekurrens.  Dasselbe  betrifft 
akute  Pleuritis,  Nephritis  und  akuten  Darmkatarrh.  Daraus  geht  hervor,  daß  man 
Rekurrens  bei  Kindern  auf  dem  Sektionstisch  feststellen  kann,  besonders  mit  Hilfe 
des  Mikroskopes.  .  .  .“ 

,,.  .  .  Die  erstere  (d.  h.  Methode  von  Levaditi)  gab  im  allgemeinen  gute  und  reine 
Bilder,  jedoch  konnte  ich  nirgends  typische  Spirillen  nachweisen  .  .  .  Dagegen  be¬ 
obachtete  ich  ziemlich  oft  und  zwar  hauptsächlich  in  der  Milz,  den  Nieren  und  der 
Leber  im  Gefäßlumen  und  im  Endothel,  seltener  in  den  Parenchymzellen  schwarze, 
keulenförmig  angeordnete  Körnchen,  die  man  für  zerfallene,  phagozytierte  Spirillen 
halten  konnte.  .  . 

Die  Lymphknoten  sind  insofern  verändert,  als  neben  ausgedehnten  Zell¬ 
nekrosen,  eine  mäßige  Granulopoese  und  eine  Mobilisierung  des  Retikulo-Endothels 
besteht  (Olga  Bykowa). 

In  den  Nebennieren  zeigt  sich  neben  einer  Blutfülle  beider  Schichten  in  der 
Marksubstanz  besonders  in  der  Nähe  der  Rindenschicht  eine  auffallende  Entwicklung 
des  myeloischen  Gewebes  und  ebenfalls  eine  Mobilisierung  des  Retikulaendothels. 

Über  die  Färbung  der  Spirochäten  in  Organschnitten  (s.  S.  431).  Nach  schrift¬ 
lichen  Mitteilungen  von  Materxa  ließen  sich  in  einem  Falle  die  R-Spirochäten  im 
Gegensatz  zu  der  Syphilisspirochäte  durch  gewöhnliche  Bakterienfärbung  ohne 
weiteres  darstellen. 
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6.  Vorbeugung  und  Verhütung. 

Nachdem  als  Hauptüberträger  des  europäischen  Rückfallfiebers  die  Läuse 
erkannt  sind,  gelegentlich  wohl  auch  andere  Ektoparasiten,  wie  Wanzen,  eine  Rolle 
spielen  können,  fällt  die  Bekämpfung  der  Krankheit  wie  beim  Fleekfieber  zusammen 
mit  einer  weitgehenden  Befreiung  der  Kleider,  der  Wäsche,  der  Räume  und  der 
Personen  von  Ungeziefer.  Nach  Fehrmanx,  Lewasctioff  hat  sich  in  St.  Petersburg 
ähnlich  wie  im  Weltkriege  die  Desinfektion  der  Kleider  und  Räume  mit  strömen¬ 
dem  Wasserdampf  oder  die  Trockendesinfektion  überaus  bewährt.  (Vgl.  die  von 
Moldoyan  für  das  Heer  empfohlenen  Maßnahmen.)  Gegen  Kopfläuse  sind  außer 
den  bekannten  Mitteln  auch  das  Bestäuben  der  Kopfhaut  mit  Nylol  und  nacli- 
heriges  Abwaschen  mit  warmem  Seifenwasser  angegeben. 

Sehr  zu  empfehlen  zur  persönlichen  Entlausung  bzw.  Freihalten  von  Läusen  ist  das  Naph¬ 
thalin,  mit  dem  man  sich  einfach  pudert  —  5 — lüg  genügen  für  längere  Zeit  -  oder  es  in  kleinen 
Beutelchen  am  Körper  trägt.  Durch  die  Körperwärme  verdunstet  das  Naphthalin  allmählich  und 
wird  in  den  kälteren  Kleiderhüllen  wieder  ausgeschieden,  dabei  setzt  es  sich  auch  in  kristallinischer 
Form  an  den  Tracheen  der  Läuse  ab,  welche  es  auf  diese  Weise  zum  Ersticken  bringt.  Die  z.  B. 
in  großen  Frontabschnitten  und  Lazaretten  derartig  durchgeführten  Bekämpfungsmaßnahmen 
trugen  wesentlich  zur  Entlausung  und  zum  Freihalten  von  Fleckfieber  bei.  Die  österreichischen 
Formationen,  die  eine  solche  ,, Entlausung“  nicht  anwandten,  litten  durchschnittlich  lümal  mehr 
an  Fleckfieber  (Beobachtungen  aus  Galizien). 

Als  Brutstätten  des  Ungeziefers  sind  vor  allen  Dingen  die  äußerst  primitiv 
eingerichteten  Nachtasyle  anzusehen,  deren  gesundheitliche  Überwachung  die  Stadt¬ 
verwaltung  in  Petersburg  nach  den  schlimmen  Erfahrungen  der  Jahre  1908  und 
1909  in  die  Hände  eigens  dafür  angestellter  Asylärzte  gelegt  hat  (Lewaschoff). 

Vorbedingung  für  eine  gründliche  Verhütung  der  Krankheit,  namentlich  bei 
Epidemien,  ist  natürlich  die  Anzeigepflicht  über  jeden  einzelnen  Krankheitsfall, 
die  von  Vincent  auch  für  die  französischen  Kolonk  n  verlangt  worden  ist. 

Zur  Vermeidung  einer  Ansteckung  des  einzelnen  muß  an  die  eingangs  hervor¬ 
gehobene  erhebliche  Ansteckungsfähigkeit  des  Rekurrensblutes  erinnert  werden, 
wenn  es  nicht  nur  mit  Wunden,  sondern  auch  u nixdeutenden  Schrunden  der  Haut 
in  Berührung  gerät.  Dementsprechend  sind  Arzte  und  Pflegepersonal  der  Rekurrens- 
kranken  gelegentlich  der  Blutentnahme,  der  Behandlung  der  Nasenblutungen  usw\ 
anzuweisen.  Am  besten  schützt  der  Gummihandschuh.  Näsll  nd  empfiehlt  Anzüge 
aus  Gummi  oder  Zwirntuch,  Schlafsäcke  aus  Rohseide  mit  angenähter  Kopfhaube. 
Schließlich  käme  noch  die  von  Jarissow  mit  Rücksicht  auf  die  Möglichkeit  früh¬ 
zeitiger  Reinfektion  empfohlene  Vorsichtsmaßregel  in  Betracht,  Re kurrenskranke 
nach  2 — 3  Wochen  anfallsfreier  Zeit  von  den  noch  anstecklingsfähigen  Kranken 
abzusondern. 


7.  Prognose. 

Das  europäische  Rückfallfieber  kann  im  allgemeinem  als  eine  ungefährliche 
Erkrankung  angesehen  werden.  Nach  Euoebreciit’s  Zusammenstellung  sind  bei 
26961  Kranken  nur  6,ö%  gestorben.  Die  Letalität  geht  allerdings  in  einzelnen 
Epidemien  (Epidemie  Petersburg  1864/66)  auf  11,9%  herauf.  Höheres  Alter  des 
Kranken,  schwächlicher  Körperbau,  Alkoholismus,  mögen  hier  wie  bei  anderen 
Infektionskranklieiten  die  Prognose  trüben.  Külz  (s.  a.  S.  474)  sah  während  des 
Weltkrieges  deutsche  Soldaten  viel  leichter  an  R.  erkranken,  als  die  schlechter  er¬ 
nährten  türkischen  und  rumänischen.  Prognostisch  ungünstig  sind:  septisches  Bild 
der  Krankheit,  ausgedehnte  hämorrhagische  Diathese,  hochgradiger  Ikterus  und 
schwere  Erscheinungen  seitens  des  Nervensystems.  Komplikationen  wie  Herz¬ 
schwäche  und  viele  andere  bereits  erwähnte  verschlechtern  die  Heilungsaussichten 


VIII.  Spezielle  Pathologie  der  einzelnen  Riickfallfieberformen. 


ebenso  wie  bei  anderen  Infektions¬ 
krankheiten.  Versuche,  über  die  An¬ 
zahl  der  zu  erwartenden  Anfälle  früh¬ 
zeitig  einiges  Sichere  vorauszusagen, 
sind  erfolglos  geblieben,  im  allge¬ 
meinen  aber  auch  heutzutage  wegen 
der  Wirksamkeit  der  Salvarsanthera- 
pie  nicht  so  sehr  ins  Gewicht  fallend. 

8.  Erkennung  und  Behandlung 
vgl.  S.  520  bzw.  526. 

Das  spanische  Rückfallfieber. 

Als  besondere  Unterart  muß  das 
spanische  Rückfallfieber  noch  kurz 
besprochen  werden,  da  es  im  Gegen¬ 
satz  zum  europäischen  R.  durch 
Zecken  und  zwar  0.  marocanus  =  0. 
hispanicus  übertragen  wird.  1910 
wurde  zuerst  von  Juarez  ein  spora¬ 
discher  Fall  beschrieben.  Die  eigent¬ 
liche  Entdeckung  der  bodenständigen 
Herde  datiert  aber  erst  aus  dem 
Jahre  1920,  wo  gelegentlich  der  Ma¬ 
lariabekämpfung  die  ersten  Fälle  er¬ 
mittelt  wurden.  Bis  jetzt  sind  im 
ganzen  87  bekannt  geworden.  Sie 
verteilen  sich  auf  die  Provinzen 
Cäcares,  Toledo,  Badajoz,  Cordoba, 
Huelva  und  Sevilla.  Mit  Vorliebe 
werden  Schweinehüter  befallen  und 
Leute,  die  in  zeckenhaltigen  Be¬ 
hausungen  nächtigen.  Die  Verteilung 
auf  die  Geschlechter  ist  :  9  =  70:6. 
Das  Alter  schwankt  zwischen  3  und 
73  Jahren  (meist  14 — 40).  Die 
Hauptzahl  der  Erkrankungen  fällt  in 
die  Sommermonate :  Januar — April 
0,  Mai — Oktober  88,3%,  November 
— Dezember  16,6%.  Die  Krankheit 
war  den  Eingeborenen  bereits  wohl- 
bekannt  und  man  wußte,  daß  sie 
nach  den  Stichen  von  „Chinchorros“ 
(Schweinezecken)  aufzutreten  pflegte. 
(Übertragung  s.  S.  438.)  Der  Er¬ 
reger  läßt  sich  morphologisch  nicht 
von  den  anderen  Spirochäten  unter¬ 
scheiden  (S.  DK  BrE.v).  Er  steht 
wahrscheinlich  zwischen  der  euro¬ 
päischen  und  der  nordafrikanischen 
Spirochäte.  Sonst  unterscheidet-  er 
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sich  dadurch,  daß  er  sich  leicht  auf  Affen,  Mäuse  (ohne  vorhergehende  Affenpassage), 
Kaninchen  und  Meerschweinchen  übertragen  läßt.  Eine  „Vererbung“  der  Spiro¬ 
chäten  auf  die  zweite  Zeckengeneration  beobachtete  Horteg a. 

Das  klinische  Bild  kennen  wir  von  Aznar,  Zamorano  &  Parano,  S.  de  Buen 
u.  a.  Die  Einstichstelle  bildet  sich  ähnlich  wie  bei  dem  persischen  Zeckenfieber 
zu  einer  juckenden  rötlichen  Papel  aus.  In  diesen  Einstich  entleert  die  Zecke  ver¬ 
mutlich  ihre  infektiöse  Koxalf lüssigkeit.  Nach  Zamorano  &  Parano,  sowie  S.  de  Buen 
Rodriguez  &  Casas  verläuft  die  Krankheit  meist  harmlos.  Sie  beginnt  mit  Schüttei  • 
frost,  gelegentlich  Erbrechen,  Muskelschmerzen  und  Fieber.  Die  Leber  ist  manchmal 
schmerzhaft,  zuweilen  ist  eine  Milzschwellung  vorhanden.  Kopfschmerzen  sind 
häufig.  Der  Anfall  endet  gewöhnlich  mit  einem  Schweißausbruch.  Über  Haut¬ 
erscheinungen  ist  nichts  vermerkt.  Das  Blutbild  zeigt  das  übliche  Verhalten,  der 
Urin  ist  frei.  Die  Inkubation  beträgt  fünf  Tage.  Die  Zahl  der  Anfälle  ist  nicht 
bekannt.  Neosalvarsan  beseitigt  die  Erscheinungen  rasch.  In  der  Zeit  des  Fiebers 
lassen  sich  die  Sp.  meist  leicht  nachweisen.  Eine  gekreuzte  Immunität  besteht 
nicht,  allem  Anschein  dagegen  eine  gewisse  Immunität  der  einzelnen  Stämme  gegen¬ 
einander. 


B.  Das  zentralafrikanische  Bückfallfieber 

(Relapsing  fever  of  tropical  Africa,  „tick  fever“). 

1.  Geschichte  und  geographische  Verbreitung. 

Die  Abgrenzung  der  zentralafrikanischen  Fieberform  gegenüber  der  nord-  und 
auch  der  westafrikanischen  erscheint  geboten. 

Li vings tone  hat  zuerst  im  Jahre  1857  das  Rückfallfieber  aus  Südafrika  be¬ 
schrieben.  Kirk  beobachtete  kurz  nachher  ähnliche  Krankheitsbilder  im  Zambesi- 
tal  und  in  Nordwest -Rhodesia.  Die  ersten  Spirochätenbefunde  stammen  von 
Nabarro  1893  (beschrieben  1895).  Cook  stellte  im  Jahre  1904  die  Gleichheit  dieser 
Erreger  mit  der  Rekurrensspirochäte  fest.  Ross  &  Milxe  finden  die  Erreger  in 
Uganda,  Dutton  &  Todd  1905  im  Kongofreistaat.  Letztere  Autoren  erkennen 
die  Übertragung  durch  Ornithodorus  moubata ,  die  Vererbbarkeit  des  Virus  auf  die 
jungen  Zecken  und  seine  Infektiosität  für  Affen.  Robert  Koch  entschleiert  1905 
das  Geheimnis  der  Übertragung  auf  den  Fötus,  indem  er  das  Eindringen  der  Spiro¬ 
chäten  in  Eierstöcke  und  Eier  der  Zecken  zeigt. 

Nach  Hindle  ist  die  Seuche  in  den  letzten  50  Jahren  längs  der  großen  Handels¬ 
straßen  hauptsächlich  von  zwei  Mittelpunkten  aus  verbreitet  worden :  der  eine  Herd 
ist  Deutsch-Ostafrika,  wo  nach  Werner  die  Epidemie  unter  den  aus  Suakin 
eingeführten  Sudanesen  im  Jahre  1901  ausbrach.  Diese  soll  auf  dem  Boden  einer 
alten  Endemie  entstanden  sein.  Von  dort  aus  griff  die  Krankheit  nach  Norden  auf 
das  Somaliland  und  Britisch-Ostafrika,  nach  Süden  auf  das  Zululand  über. 
Von  dem  zweiten  Mittelpunkt,  dem  Zambesifluß,  wanderte  die  Seuche  in  einigen 
Jahren  flußaufwärts  bis  in  die  Gegend  der  Viktoriafälle.  Von  Tete  verbreitete  sich 
das  Fieber  nach  dem  Nyassalande.  Westafrika  scheint  von  hier  aus  befallen  worden 
zu  sein,  hauptsächlich  längs  der  arabischen  Handelswege.  Die  ersten  Fälle  im  Kongo 
traten  1892  auf  bei  Matadi,  Niederkongo  und  Stanley  Pool.  Wahrscheinlich  wurde 
die  R.  1889  durch  Araber  von  den  Stanley-Fällen  aus  eingeschleppt  (Rigollet). 
Nach  Portugiesisch- Afrika  wurde  das  Rückfallfieber  vom  Tanganjikasee 
aus  eingeführt. 
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2.  Bedeutung  von  Klima,  Jahreszeit,  Rasse,  Alter  und  Verkehr. 

Klima,  Jahreszeit,  Rasse  und  Alter  spielen  keine  Rolle.  Grothusen  sah  kleine 
eingeborene  Kinder  an  Rekurrens  sterben. 

Die  Rekurrenserkrankung  Zentralafrikas  ist  eine  geradezu  typische  Krankheit 
der  Karawanenstraßen,  wo  sich  mit  großer  Regelmäßigkeit  Reisende  besonders  in 
den  Rasthäusern  anstecken.  Nach  Robert  Koch  bleibt  kaum  ein  Europäer,  der 
in  den  gewöhnlichen  Behausungen  dieser  Straßen  Unterkunft  sucht,  von  der  Seuche 
verschont.  Von  den  Karawanenstraßen  ausgehend  hat  sich  die  Seuche  seitlich 
vielfach  gleichmäßig  über  das  Land  verbreitet,  z.  B.  am  Kongo,  am  Albert -Eduard¬ 
see  und  in  Uganda.  In  Nord-Nigeria  erkrankte  vorwiegend  die  ärmere  Bevölkerung 
(Verlausung).  Die  Höhe  der  Epidemien  fiel  meist  in  den  Januar,  kurz  vor  den 
Beginn  der  Regenzeit  (Ingram,  Culloch,  Caffrey). 

3.  Erreger  und  Überträger. 

Der  Erreger  ist  die  Sp.  dultoni  nach  dem  verdienstvollen  Forscher  Dutton.  Fig.  137,  138, 
141—143.  Nach  R.  Koch  u.  a.,  ferner  Grothusen  ist  der  Erreger  fast  immer  außerordentlich 
spärlich  im  Blut  vorhanden,  selbst  im  Anfall,  so  daß  sich  für  seinen  Nachweis  die  Färbung 
im  dicken  Blutstropfen  besonders  empfiehlt;  allerdings  berichtet  Harford,  daß  er  von  57  Fällen 
in  56  Sp.  gefunden  habe,  bei  3  der  tödlich  ausgehenden  sogar  massenhaft.  Grothusen  sah 
sie  massenhaft  im  Säuglingsblut.  Spiroehaeia  duitoni  gilt  im  allgemeinen  als  länger  wie 
Spirochaeta  obermcieri ,  nach  Dutton  schwankend  zwischen  13  und  43  //,  nach  Schellack 
24—30  pi.  Auf  die  besonders  studierte  Frage  der  Geißeln  sei  verwiesen  (Stephans,  Zettnow, 
Dutton  &  L.  Todd,  Mayer).  Für  die  Klinik  von  Interesse  sind  die  hier  beobachteten 
Dauerformen.  Dutton  &  Todd  finden  in  Milz,  Leber  und  Knochenmark  auch  zystische 
Spirochätenformen  von  1—3  /n  Größe.  In  der  Zecke  treten  aus  den  enzystierten  Formen 
Chromatinkörner  aus,  die  kommaförmig  werden  und  möglicherweise  als  Infektionsträger  in 
Betracht  kommen  können.  Die  Infektiosität  solcher  Chromatinkörner  geht  auch  aus  den  Unter¬ 
suchungen  von  Buttler  hervor.  In  der  Tat  scheint  also  bei  Spiroehaeia  duitoni  eine  infektions¬ 
tüchtige  Dauerform  f ortdauern  zu  können,  die  die  Infektiosität  des  Blutes  im  Intervall  und  die 
von  Breinl  gesehene  nach  Berkefeld passage  erklären  könnte.  Auch  die  Untersuchungen  Leish- 
man’s  sprechen  für  ein  Granulationsstadium,  während  es  von  Todd,  Toyoda  u.  a.  und  neuerdings 
auch  von  Rosenholz  bestritten  wird. 

Die  in  den  letzten  Jahren  in  Französisch  Sudan  und  an  der  Goldküste  beobachteten  Epi¬ 
demien  sind  wahrscheinlich  durch  Sp.  berbera  oder  obermeieri  hervorgerufen.  Sie  wurden  auf  den 
Karawanenwegen  und  von  Soldaten,  die  von  Marokko  nach  dem  Sudan  gebracht  wurden,  nach 
dort  verschleppt.  Die  Überträger  sind  Läuse.  Ausdrücklich  wird  hervorgehoben,  daß  die  gefun¬ 
denen  Sp.  nicht  die  gleichen  wie  Sp.  duitoni  seien  (Ingram,  Caffray,  Selwyn-Clarke  u.  a.). 
Sharp  sah  eine  schwere  Epidemie  in  Westafrika,  bei  der  innerhalb  von  6  Monaten  unter  4918  Leuten 
1141  Fälle  auftraten  und  die  mit  einer  Sterblichkeit  von  30%  verlief.  Die  Epidemie  war  vermutlich 
durch  aus  Syrien  zurückkehrende  Truppen  verursacht.  Die  Überträger  waren  auch  hier  Läuse. 
Kerrest,  Gambier  &  Bouron  beschreiben  eine  sehr  schwere  Epidemie,  auch  aus  Westafrika,  die  in 
2  Phasen  verlief.  1.  Abschnitt  Mai-Sept.  1921  48  Fälle,  8  tot,  2.  Abschnitt  Sept,  1921  bis  Jan.  1922 
105  Fälle  25  tot.  Auch  diese  Epidemie  wurde  wahrscheinlich  von  Soldaten  eingcschleppt.  Die 
Übertragung  erfolgte  auch  hier  durch  Läuse.  Allerdings  meint  in  neuerer  Zeit  Nogue,  daß  die 
Epidemien  der  Jahre  1921/23  am  Tschad-See  und  in  Kamerun  nicht  durch  den  Rücktransport  der 
Truppen  eingeschleppt  seien,  sondern,  daß  schon  vorher  kleinere  Epidemien  bestanden  hätten, 
die  plötzlich  aufgeflammt  seien.  Er  weist  auch  nach,  daß  die  heimkehrenden  Truppen  selbst  ver¬ 
hältnismäßig  spät  befallen  wurden.  Nach  seiner  Berechnung  sind  in  diesen  Jahren  von  111160 
Kranken  allein  20353  dem  Rückfallfieber  zum  Opfer  gefallen.  Übertragung  auf  Affen  leicht,  auf 
Mäuse  und  Ratten  leicht  mit  schwerer  Infektion  (s.  allgemeiner  Teil). 

Überträger:  s.  allgemeiner  Teil.  Der  Hauptüberträger  ist  Ürnithudorm  moubata  (vgl.  auch 
Dönitz  und  Masse  y),  dessen  Verbreitung,  wie  aus  Hindle’s  Eintragungen  auf  die  Landkarte  her¬ 
vorgeht,  weitgehend  mit  der  des  Rückfallfiebers  zusammenfällt.  Durch  Häufung  krankmachender 
Zeckenbisse  wird  den  Eingeborenen  bereits  in  der  Jugend  eine  gewisse  Immunität  verliehen  (Robert 
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Koch).  Für  die  in  letzter  Zeit  in  Westafrika  beobachteten  Epidemien  kommen  ausschließlich 
Kleiderläuse  in  Fraire  (Fclloch,  Caffrey,  Sharp,  Ingram). 

4.  Besondere  Erscheinungsformen. 

Die  Inkubationszeit  wird  von  Hixdle  auf  7 — 11  Tage  angegeben.  Von 
Xlttal  ist  1909  ein  Fall  mit  einer  Inkubationszeit  von  19  Tagen  beobachtet.  Mit 
Hixdle  stimmt  Friedrichsex  überein,  der  an  einem  eingeschleppten  Fall  einwand¬ 
frei  eine  Inkubation  von  7  Tagen  beobachten  konnte.  Ruft  der  Zeckenbiß  gründ¬ 
liche  Schwellung  hervor,  so  kann  das  nach  Hixdle  gelegentlich  die  Ansteckung 
verhindern. 

Von  vorhergehenden  Erscheinungen  sollen  bisweilen  1  Tag  vor  dem  Anfall 
Schweiße  beobachtet  werden,  die  Erkrankten  gelegentlich  auch  unter  depressiven 
Zuständen  leiden. 


Fiir.  198. 


Das  Fieber  beginnt  gewöhnlich  unvermittelt  mit  Kopfschmerz,  heftigen  Glieder¬ 
schmerzen,  Appetitlosigkeit,  Durst,  zuweilen  auch  Erbrechen  und  Durchfall.  Ein 
Schüttelfrost  ist  nicht  regelmäßig  da,  nach  Harford  in  einem  Drittel  der  Fälle. 
Nach  Robert  Koch  und  Harford  weist  die  Fieberkurve  insofern  Abweichungen 
von  der  europäischen  auf,  als  die  ersten  Anfälle  im  allgemeinen  nicht  länger  als 
3  Tage,  die  späteren  1 — 3  Tage  dauern,  doch  sind  nach  Blaxchard  in  seltenen  Fällen 
eintägige,  siebentägige,  einmal  sogar  dreizehntägige  Anfälle  beobachtet  (vgl.  Fieber¬ 
kurve).  Die  fieberfreie  Zeit  ist  nach  Robert  Koch  und  Harford  im  allgemeinen 
ebenso  lang  wie  bei  der  europäischen  und  dauert  1 — 14  Tage.  Die  erste  Fieberpause 
ist  etwa  7 — 8  Tage  lang,  doch  kann  zwischen  dem  1.  und  2.  Anfall  eine  Zeit  von 
19  Tagen  verstreichen.  Die  Anzahl  der  Rückfälle  beträgt  gewöhnlich  4 — 5,  doch 
sind  bis  10  beobachtet.  Einheimische  sollen  im  allgemeinen  nur  einen  Anfall  haben 
(Grothusen). 


Beteiligung  der  einzelnen  Organe  an  der  Erkrankung. 

Kopfschmerzen,  Nacken-  und  Lenden  muskelschmerzen  sind  häufig  (Selld- 
wyx-Clarke).  Nach  Reitaxi  &  Parisi  in  60%. 

Die  Zunge  ist  eigenartig  rotfleckig  (Caffrey),  gelegentlich  erscheint  eine  Stoma¬ 
titis  (Culloch ) .  Das  Auftreten  eines  fast  unstillbaren  Nasenblutens  führt  gelegent¬ 
lich  zu  sekundärer  Anämie  (Nogi  e). 

In  der  Hälfte  der  Fälle  ist  die  Milz  geschwollen,  auch  die  Leber  vergrößert. 
Die  Angaben  über  das  Vorkommen  von  Ikterus  schwanken.  Seldwyn-Clarkf 
sah  ihn  selten,  Kerkert  dagegen  in  50%,  die  gleiche  Beobachtung  machte  Nogue 
bei  schweren  Epidemien.  Der  Ikterus  erscheint  jeweils  mit  dem  Anfall,  um  in  der 
Zwischenzeit  vollständig  abzublassen. 
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Seitens  des  Magen-  und  Darmkanals  bestehen  häufig  Reizerscheinungen. 
Aufstoßen  wertet  Culloch  als  schlechtes  Zeichen.  Harford  sieht  in  der  Hälfte  seiner 
Fälle  Erbrechen,  in  etwa  ein  Sechstel  der  Fälle  Durchfall.  Nach  Ablauf  der  R.  er¬ 
scheint  häufig  Durchfall  (Culloch,  van  Hoof)  Nogue  erwähnt  schwerste  gallige 
Durchfälle.  Auch  Ödeme  kommen  vor  (Guillet).  Hochgradiger  Eiweißgehalt 
des  Urins  ist  bei  schweren  Formen  nicht  selten. 

van  Hoof  konnte  einige  Male  eine  Myokarditis  ermitteln.  Culloch  berichtet 
von  Herzerweiterungen. 

Nervensystem.  Rodhain,  Pons,  van  den  Branden  &  Bequaert  finden  in 
56%  ihrer  Rückfallfieberfälle  meningitisehe  Erscheinungen  in  Form  von  Kopf¬ 
schmerzen  und  Pupillenverengerung  unabhängig  von  den  Fieberperioden  und 
Spirochätenbefund  im  Blut.  Der  Liquor  cerebrospinalis  erwies  sich  nichtinfektiös 
und  war  mikroskopisch  frei  von  Sp.,  zeigte  aber  Leuko-  bzw.  Lymphozytose  und 
erhöhten  Eiweißgehalt.  Der  Zustand  hielt  57  Tage  an.  Von  Interesse  ist  der  Be¬ 
fund  von  Thiroux  und  Dufonoere,  die  den  Liquor  eines  mit  Sp.  pitheci  infizierten 
Affen  für  weiße  Mäuse  krankmachend  fanden. 

Nervenlähmungen  scheinen  nicht  selten  vorzukommen.  Harford  sah  unter 
66  Fällen  dreimal  Fazialislähmung.  Eine  Ptosis  mit  Doppelsehen  erwähnt  Culloch. 
Auch  die  Medizinalberichte  der  deutschen  Schutzgebiete  1905/06  erwähnen  das 
häufige  Vorkommen  von  Nervenlähmungen.  Chisholm  verzeichnet  einmal  völlige 
Taubheit  nach  dem  ersten  Rückfall  bei  seinen  Fällen  in  Nord-Ost-Rhodesia.  Ein 
Zehntel  der  Fälle  von  Harford  litt  an  Delirien,  nach  Nogue  sogar  ein  Drittel. 
Die  gleiche  Beobachtung  machte  Seldwyn-Clarke,  Culloch  fand  öfters  komatöse 
Zustände,  van  Hoof  sah  einmal  eine  spastische  Parese  der  unteren  Gliedmaßen. 
le  Gac  beschreibt  einen  Fall  von  apoplektiformem  Insult  mit  Koma,  der  auf  Salvarsan 
ausgezeichnet  ansprach. 

Blanchard  erwähnt  das  überaus  häufige  Auftreten  von  schwerer  Bron¬ 
chitis  und  Lungenentzündung  bei  den  Erkrankungen  im  französischen  Kongo. 
Das  gleiche  bestätigt  Culloch  für  Westafrika,  Laryngitis,  Aphonie,  Bronchopneumonie 
und  Pleuritis  waren  nicht  selten.  Baker  (Diskussion  bei  Harford)  und  Caffrey 
beobachteten  häufig  Dyspnoe. 

Augen.  Eine  Anzahl  Autoren  berichten  übereinstimmend  von  der  Häufigkeit 
schwerer  Erkrankungen  des  inneren  Auges  (Blanchard,  Medizinalberichte  der 
deutschen  Schutzgebiete  1905/06,  Harford,  Hindle,  Coppez).  van  Hoof  und  Todd 
sahen  Retinitis,  Amaurose,  Iritis  und  Skotom.  Coppez  beobachtet  vor  allen  Dingen 
Glaskörpertrübung,  zentrales  Skotom,  verwaschene  Papillengrenzen,  später  Ent¬ 
zündung  der  Membrana  Descemeti. 

Blut.  Bezüglich  des  Blutbefundes  haben  van  den  Branden  &  van  Hoof  im 
Anfall  und  Strong,  Hindle  und  Culloch  kurz  vor  der  Krise  und  1 — 2  Tage  nachher 
noch  ausgeprägte  Leukozytose  mit  Linksverschiebung  und  Verschwinden  der 
Eosinophilen  (Leboeuf  &  Gambier),  später  Vorwiegen  der  Mononukleären  und 
Lymphozyten  mit  langsamem  Aufkommen  der  Eosinophilen  (Steneval)  festgestellt, 
also  einen  Befund  ähnlich  dem  bei  europäischem  Rückfallfieber.  Prudot  d’Avigny 
bestätigt  diese  Befunde.  Suldey’s  Befunde  in  Madagaskar  sind  die  gleichen. 

Starke  Anklänge  an  Griesinger’s  ., Biliöses  Typhoid“  haben  Fälle,  die  von 
Noc  &  Nogue  und  Steneval  von  der  Goldküste  in  Franz. -Senegambien  beobachtet 
sind:  Sofortiges  Einsetzen  mit  schwerem  Ikterus  bei  Leber-  und  Milzvergrößerung 
Der  Endverlauf  gleicht  dem  Gelbfieber  Starke  Albuminurie  und  ,,vomito  negro“. 
In  zwei  solchen  Fällen  wurden  Rekurrensspirochäten  gefunden.  Allerdings  werden 
von  den  Autoren  Mischinfektionen  mit  Spir.  ictero-haemorrhag.  für  möglich  gehalten, 
da  sieh  2 mal  im  Urin  leptospirenartige  Gebilde  nachweisen  ließen.  In  letzter  Zeit 
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schildert  Leger  eine  dem  Krankheitsbilde  nach  zwischen  Weil-,  Rückfall-  und  Gelb¬ 
fieber  stehende,  meist  als  sehr  ernst  zu  betrachtende  Erkrankung,  die  allem  Anschein 
durch  die  Sp.  crocidurae  hervorgerufen  wird.  Grothusen  beschreibt  aus  Ostafrika 
ebenfalls  eine  schwer  verlaufende  „biliöse“  Form,  die  jedoch  nur  bei  Negern  vorkam. 

Blanchard  &  Lefrou  berichten  von  einem  Fall,  der  zunächst  für  Schlaf¬ 
krankheit  angesehen  wurde  (tiefe  Benommenheit,  Lumbalpunktat  stark  verändert) 
und  deshalb  mit  Atoxvl  behandelt  wurde.  Erst  im  zweiten  Anfall  fanden  sich 
Spirochäten. 


Komplikationen. 

Von  Komplikationen  erwähnen  Chisholm,  Sandwith  (Diskussion  bei  Harford) 
Aborte  bei  erkrankten  Frauen.  Von  häufiger  Komplikation  mit  Malaria  ist  bei  Low 
(Di  skussion  bei  Harford)  die  Rede.  Kfrrest,  Gambier  &  Beuron  erwähnen  unter 
79  Erkrankungen  je  lmal  Otitis,  Nephritis  und  2  mal  Lungenentzündung,  ebenfalls 
sah  Nogue  häufig  Otitis  media,  Nephritis  und  Lungenentzündung. 

5.  Pathologische  Anatomie. 

Der  pathologisch-anatomische  Befund  deckt  sich  in  den  bisher  beachteten 
Punkten  mit  dem  beim  europäischen  Rückfallfieber.  Levaditi  &  Manouelian 

Fig.  199. 


Thymus  bei  Lues  congenita.  1000 mal  vergrößert.  Original. 

finden  nekrotische  Leberherde,  die  sie  durch  Gefäßverlegungen  erklären;  besonders 
reichlich  zeigen  sich  die  Krankheitserreger  in  den  KüPFER’schen  Sternzellen.  Bei 
einer  Sektion  erwiesen  sich  Leber  (2900),  Milz  (1500)  und  Nieren  (je  800  g),  die  das 
Bild  der  großen  weißen  Niere  zeigte,  enorm  vergrößert.  Suldey  konnte  bei  2  Toten, 
die  er  daraufhin  untersuchte,  17  Stunden  nach  dem  Tode  durch  Leberpunktion 
noch  Spirochäten  auffinden.  Materna  sezierte  einen  24jährigen  Neger,  bei  dem 
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sich  als  Todesursache  ein  Dußois’scher  Thymusabszeß  auffinden  ließ.  Im  Thymus¬ 
gewebe  selbst  lagen  zahlreiche  Rekurrensspirochäten,  welche  damit  die  Ätiologie 
klärten.  (S.  Abb.  200.) 

Fig.  200. 


DußOis’scher  Thymusabszeß  bei  afrikanischem  Rückfallfieber. 

1000  mal  vergrößert. 

Zum  Vergleich  des  verschiedenartigen  Verhaltens  der  Rekurrens  und  Syphilis¬ 
spirochäten,  auf  das  ja  bereits  Rabino witsch  hingewiesen  hat  (s.  S.  490)  mögen  die 
beiden  Abbildungen  199  und  200  dienen1). 

6.  Prognose. 

Der  Krankheitsverlauf  scheint  im  ganzen  gutartig  zu  sein;  namentlich 
bei  den  Eingeborenen.  Chisholm  hatte  in  Nordost-Rliodesia  unter  120  Patienten 
nur  3  Todesfälle;  Robert  Koch  sah  keine  Todesfälle,  Hindle  gibt  5%  Mortalität 
an,  Harford  beobachtete  in  Uganda  ca.  15%.  Bei  3  Todesfällen  war  das  massen¬ 
hafte  Auftreten  der  Sp.  bemerkenswert  Immerhin  zeigen  die  Berichte  von  Dutton 
und  Todd  (10  Todesfälle  unter  25)  und  Harford  (14%  Letalität)  ungünstigere  Ver¬ 
hältnisse.  Schlechtere  Lebensbedingungen  und  schwächliche  Konstitution  be¬ 
günstigen  einen  schweren  Verlauf.  Die  Sterblichkeit  der  in  den  letzten  Jahren  aus 
Westafrika  berichteten  Epidemien  war  recht  hoch,  sie  schwankte  zwischen  16,5 — 60% 
(s.  a.  S.  495). 


7.  Vorbeugung  und  Verhütung. 

Das  sicherste  Schutzmittel  gegen  den  infektiösen  Biß  der  Zecke  ist  das  Lagern 
20 — 30  m  abseits  der  Hauptkarawanenstraßen  und  der  Negerwohnstätten.  Drei 
Europäer  aus  Koch ’s  Karawane,  die  diese  Regel  befolgten,  blieben  gesund,  während 

*)  Beide  Präparate  verdankt  Verf.  der  Liebenswürdigkeit  von  Priv.-Doz.  Matern a,  Troppau. 
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unvorsichtige  Schwarze  erkrankten.  Die  vorher  bestehende  Sperre  über  die 
Karawanenstraßen  seitens  der  Regierung  in  Deutsch-Ostafrika  ist,  weil  das  an¬ 
gegebene  Mittel  unbedingt  sicher  ist,  nachträglich  wieder  aufgehoben  worden. 
Eine  weitere  Vorsichtsmaßregel  besteht  nach  Hindle  darin,  eine  kurz  nach  dein 
Biß  überraschte  Zecke  vor  dem  Wegnehmen  von  der  Haut  mit  l%iger  Karbol¬ 
säure  zu  überschwemmen,  damit  die  ansteckungsfähigen  Ausscheidungen  un¬ 
schädlich  gemacht  werden,  bevor  sie  in  die  Wunde  eindringen  können.  Wellmaxx 
betont  besonders  die  Notwendigkeit  einer  Distriktsdesinfektion,  möglichste  Sauber¬ 
keit,  um  Zeckenverschleppungen  zu  vermeiden.  Die  Zeckenvernichtung  kann  durch 
Feuchtigkeit  befördert  werden. 

8.  Erkennung  und  Behandlung  s.  S.  520  bzw.  520. 

Das  ostafrikanische  Rückfallfieber. 

Maxsox  &  Thorxptox  geben  eine  sehr  gründliche  Schilderung  des  ost afrika¬ 
nischen  Rückfallfiebers,  das  allem  Anschein  nach  als  besondere  Unterart  abgetrennt 
werden  muß.  Ihre  Beobachtungen  erstrecken  sich  auf  1500  Fälle. 

Die  Empfänglichkeit  der  einzelnen  Stämme  nimmt  mit  ihrer  Entfernung  von 
Herde  zu.  So  sind  Westafrikaneger  viel  anfälliger  und  haben  viel  mehr  Komplikationen 
als  der  eingeborene  Ostafrikaner.  Dagegen  nehmen  die  zentralafrikanischen  Neger 
eine  Mittelstellung  ein.  Bei  ihnen  verläuft  die  Erkrankung  mittelschwer  bis  leicht. 
Vielleicht  liegt  die  Ursache  der  leichteren  Erkrankungen  an  bereits  früher  über¬ 
standener  R.  Der  einzelner  Ostafrikaner  macht  meist  nur  einen  milden  Anfall 
durch.  Am  schwersten  wird  der  Europäer  befallen.  An  sich  werden  auch  verhältnis¬ 
mäßig  mehr  Westafrikaner  als  Ostafrikaner  befallen,  was  Verff.  auf  die  in  früher 
Jugendzeit  erworbene  Immunität  zurückführen. 

Fi".  201. 


Fahrenheit 


Natürliches  ostafrikanisches  Rückfallfieber  unbehandelt.  (Nach  Maxsox  u.  Thorxtox.) 

Als  Überträger  kommt  ausschließlich  0.  moubata  in  Frage.  Unter  700  unter¬ 
suchten  Zecken  erwiesen  sich  29%  als  infiziert.  Infizierte  Eier  wurden  dagegen  nicht 
gefunden.  Untersuchungen  von  Flöhen,  Wanzen  und  Läusen  verliefen  stets  negativ. 
Die  Möglichkeit  einer  Übertragung  durch  sie  besteht  wohl  nur  dann,  wenn  sie  un¬ 
mittelbar  nachdem  sie  auf  einem  Kranken  gesogen  haben,  einen  Gesunden  stechen. 

Die  Inkubationszeit  beläuft  sich  auf  8 — 16  Tage  (Mittel  6 — 14). 

Der  Erreger  ist  durchschnittlich  21 — 35  /<  lang  (6 — 55  //),  seine  Dicke  schwankt 
zwischen  0,25 — 0,35  fi  (0,6  /./),  die  Zahl  seiner  manchmal  sehr  unregelmäßigen 
Windungen  beträgt  5 — 9.  Weitere  serologische  sowie  ergänzende  morphologische 
Bestimmungen  und  Tierversuche  konnten  nicht  vorgenommen  werden. 

Es  lassen  sich  drei  Formen  unterscheiden: 
a)  reines  Rückfallfieber, 
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b)  sog.  foudroyantes  Rückfallfieber, 
e)  Mischform  mit  Malaria  tertiana. 

Die  Erkrankung  beginnt  im  ersten  Fall  mit  allgemeiner  Schwäche,  Kopf¬ 
schmerzen  und  rheumatischen  Schmerzen,  Schüttelfrost,  und  Bronchitis.  Nach 
4  Tagen  erfolgt  ein  Temperatursturz  bis  auf  subnormale  Werte  und  enormer  Schweiß¬ 
ausbruch. 

Die  Zunge  ist  belegt,  es  besteht  Appetit mangel  und  Verstopfung.  Leber¬ 
vergrößerung  findet  sich  in  60  %>  ebenso  Ikterus,  Milzvergrößerung  besteht 
gelegentlich  während  der  Anfälle.  Im  Blut  findet  sich  eine  leichte  Linksverschiebung, 
die  Werte  sind  etwas  erhöht  (12 — 15000),  am  stärksten  bei  Bronchitis.  Es  herrscht 
eine  Mononukleose  von  21 — 27%  vor.  Die  Eosinophilen  verschwinden  fast  ganz. 
Die  WaR.  ist  stets  negativ.  —  Im  Urin  ist  manchmal  eine  Spur  Eiweiß.  Nasen¬ 
bluten  wurde  4mal  beobachtet,  3 mal  war  es  sehr  schwer.  Delirien  sind  vereinzelt. 
—  Besonderes  Interesse  verdient  ein  Fall,  bei  dem  sich  eine  typische  Halbseiten¬ 
lähmung  ausbildete,  mit  erhöhten  Reflexen  usw.  Sie  verschwand  auf  Neosalvarsan- 
behandlung  innerhalb  von  10  Tagen.  Die  Lumbalpunktion  hatte  ein  vollständig 
negatives  Ergebnis.  —  Iritis  kam  in  3%  vor. 

Der  1.  Anfall  war  durchweg  der  gefährlichste.  Hier  starben  auch  die  meisten, 
die  weiteren  Todesfälle  erfolgten  nach  dem  2.  und  3.  Anfall. 

Die  Spirochäten  waren  im  1.  Anfall  sehr  zahlreich,  verringerten  sich  langsam 
und  verschwanden  in  der  fieberfreien  Zeit  gänzlich,  um  etwa  12  Stunden  vor  dem 
nächsten  Anfall  wiederaufzutreten. 

Die  erwähnte  Bronchitis  steigerte  sich  im  Verlauf  oft  derartig,  daß  man  eine 
Bronchopneumonie  vor  sich  zu  haben  glaubte. 

Die  Zwischenzeit  zwischen  zwei  Anfällen  schwankte  zwischen  4 — 18  Tagen, 
ihre  Anzahl  zwischen  9 — 11,  durchschnittlich  5.  Von  66  Ostafrikanern  hatten  20 
nur  einen  leichten  Anfall. 

Nervenerscheinungen  als  Folge  der  R.  kam  in  0  3%  bei  den  Eingeborenen 
vor.  lmal  Fazialislähmung,  lmal  Aphasie,  2 mal  Hemiplegie,  dann  ein  Todesfall. 

Es  starben  von  1200  Ostafrikanern  4  =  0,3%  von  400  Westafrikanern  dagegen 
16  =  4%.  Die  Sterblichkeit  der  Europäer  belief  sich  infolge  der  zahlreichen  Kom¬ 
plikationen  auf  etwa  50%. 

Die  Sektion  zeigte  ein  schlaffes,  dilatiertes  Herz  mit  fettiger  Degeneration. 
Die  Leber  wies  mit  Ikterus  alle  Zeichen  krankhafter  Veränderung  auf,  an  Milz  und 
Nieren  fanden  sich  keine  weitergehenden  Veränderungen.  Mikroskopische  Unter¬ 
suchungen  fehlen. 

Die  zweite  Form  verlief  unter  dem  Bilde  eines  Komas  innerhalb  von  24  Stunden 
stets  tödlich.  Das  Bild  ähnelte  einer  Malaria  comatosa.  Es  bestand  ein  intensiver 
Ikterus  mit  Leberschwellung  und  Milz  Vergrößerung.  Das  Bemerkenswerteste  war 
eine  geradezu  enorme  Überschwemmung  des  Blutes  mit  Spirochäten,  die  teilweise 
zu  Hunderten  zusammengeklumpt  dalagen.  Die  Zahl  der  Erreger  überstieg  die 
der  roten  Blutkörperchen  beträchtlich.  Auch  nach  dem  Tode  fanden  sich  noch 
massenhaft  Spirochäten.  —  Das  Einsetzen  der  bedrohlichen  Erscheinungen  erfolgte 
aus  scheinbar  voller  Gesundheit  blitzartig. 

Die  Leichenöffnung  ergab:  Stauung  der  Lungen,  teilweise  beginnende  Pneu¬ 
monie,  Herz  schlaff,  blaß,  keine  Muskelentartung,  Leber,  Milz  stark  vergrößert,  gallig 
durchtränkt,  Nieren  blaß,  gallig  gefärbt,  Stauung  von  Gehirn  und  Rückenmark. 

An  hang. 

Da  zurzeit  vorzugsweise  mit  einem  afrikanischen  Stamm  von  Rekurrens  in 
Deutschland,  Schweden  und  Ungarn  in  zahlreichen  Fällen  Paralytiker  geimpft  werden, 
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erscheint  es  zweckmäßig,  kurz  auf  die  klinischen  Erscheinungen  einzugehen,  die  bei 
künstlicher  Übertragung  hauptsächlich  beobachtet  werden. 

Die  Inkubation  beträgt  bei  subkutaner  und  intravenöser  Überimpfung  meist 
4 — 6  Tage.  Das  Rrankjieitsbild  unterscheidet  sich  im  großen  und  ganzen  sonst 
nicht  wesentlich  von  dem  einer  leichten  bis  mittelschweren  natürlichen  R.,  wenn 
man  davon  absehen  will,  daß  in  den  meisten  Fällen  der  spontane  Ablauf  der  Er¬ 
krankung  abgewartet  wird.  Eine  ausführliche  Beschreibung  des  gesamten  Bildes 
haben  zuletzt  Benedek  &  Kilszar  gegeben.  Es  ist  hervorzuheben,  daß  die  künst¬ 
liche  R.  durchweg  gut  vertragen  wird  und  zu  Unterbrechung  eigentlich  kaum  je 
eine  Anzeige  besteht,  selbst  nicht  bei  körperlich  sehr  heruntergekommenen  Kranken 
(Sagel).  —  Bemerkenswert  erscheint  das  im  Vergleich  zur  natürlichen  R.  verhältnis¬ 
mäßig  häufige  Auftreten  von  Exanthemen,  Herpes-  mit  atypischen  Lokalisationen, 
sowie  Perineuritis.  Zvklitis  und  Durchfälle  schwerer  Art  sind  nicht  häufig.  Ikterus 
kommt  vereinzelt  vor.  Leberschwellungen  sind  zahlreicher  als  Milzschwellungen. 
Das  Nervensystem  ist  hier  besonders  in  Mitleidenschaft  gezogen,  als  es  sich  ja 
um  bereits  geistig  Erkrankte  handelt,  Sagel  berichtet  z.  B.  von  tagelanger  tiefer 
Benommenheit  während  der  Anfälle  und  deliranten  Erregungszuständen  beim  Fieber¬ 
beginn.  Bemerkenswert  erscheinen  die  Beobachtungen  Sagel’»,  daß  in  manchen 
Fällen  noch  nach  32  und  mehr  Tagen  nach  dem  scheinbar  letzten  Anfall  noch  ein 
Anfall  erscheint. 

Über  das  Verhalten  des  Blutbildes  sind  wir  dank  der  gründlichen  und  muster¬ 
gültigen  Untersuchungen  Sagel’s  wesentlich  besser  unterrichtet  als  über  das  Blut¬ 
bild  der  natürlichen  Infektion.  Vergleichsweise  läßt  sich  jedenfalls  soviel  sagen, 
daß  der  Ablauf  in  gewissen  Punkten  doch  etwas  abweicht.  Sagel  schreibt: 

,,I)ie  Leukozytenbewegungen  bei  der  Impfrekurrens  entsprechen  nach  den  festgestellten 
Befunden  im  wesentlichen  dein  Kurventyp  der  akuten  septischen  Infektionen,  wie  ihm  Viktor 
Schilling  neulich  skizziert  hat.“ 

„Auf  eine  kurze  Inkubationszeit  mit  mäßigen  Neutrophilen-,  Stabkernigen-  und  gelegentlich 
kurzen  und  geringen  Eosinophilenanstiege  folgt  meist  unter  dem  Bilde  einer  mittleren  neutrophilen 
Hyperleukozytose,  die  neutrophile  Kampfphase  mit  erheblicher  Linksverschiebung  die  haupt¬ 
sächlich  durch  Vermehrung  der  Stabkernigen,  im  geringen  Grade  durch  Auftreten  von  Jugend¬ 
lichen,  ganz  ausnahmsweise  auch  von  Myelozyten,  verursacht  wird“. 

„Während  dieses  Krankheitsabschnittes  finden  sich  im  Blut  Spirochäten,  und  zwar  besonders 
zahlreich  zur  Zeit  der  Höhe  der  Linksverschiebung.“ 

,,Im  Anschluß  an  die  einzelnen  Fieberparoxysmcn,  die  gleichsam  als  Einzelerkrankungen  im 
Rahmen  der  Gesamtinfektion  erscheinen,  schieben  sich  bisweilen  beträchtliche,  rasch  vorüber¬ 
gehende  Vermehrungen  der  Monozyten,  deren  Zahl  schon  an  und  für  sich  gesteigert  ist,  „kritische 
Monozytosen“  als  Andeutung  der  monozytären  Überwindungsphase  ein.“ 

„Abgeschlossen  wird  der  normale  Krankheitsverlauf  mit  der  lymphozytären  Heilphase,  die 
durch  Lymphozytose,  Monozytenvermehrung,  Eosinophilie,  Herabsinken  der  Kernverschiebung 
auf  leicht  erhöhte,  hochnormale  und  Durchschnittswerte,  Neutropenie  und  den  völligen  Mangel 
an  Spirochäten  gekennzeichnet  ist.“ 

„Daß  bei  der  nachgewiesenen  prinzipiellen  Übereinstimmung  der  Leukozytenkurve  des  durch 
Impfung  mit  8p.  äuttoni  erzeugten  afrikanischen  Rekurrensfiebers  mit  denen  eines  großen  Kom¬ 
plexes  ätiologisch  ganz  verschiedener  Infektionskrankheiten  die  Bewegungen  dieses  weißen  Blut¬ 
bildes  auch  denen  des  natürlich  erworbenen  europäischen  Rückfallfiebers,  wie  es  Arthur  Mayer 
in  seiner  Arbeit:  „Spriochäten  und  Blutbild  beim  Rückfallfieber“  geschildert  hat,  in  großen  Zügen 
gleicht,  ist  nicht  zu  verwundern.“ 

An  anderer  Stelle  heißt  es:  „Fassen  wir  zusammen:  Der  große  Überblick  über  die  ganze  Kurve 
lehrt  für  jeden  Einsichtigen  die  Massierung  der  Neutrophilen  samt  ihrer  Kernverschiebung  im  ersten 
Kampf,  die  schon  kürzere  heftige  zweite  Reaktion,  die  langhin  abfallenden  Rückzugsgefechte  gegen 
den  abziehenden  Gegner  im  dritten  Anfall.  Ebenso  klar  sieht  man  die  Monozyten  in  der  Mitte, 
immer  schneller  und  stärker  mit  jeden  der  drei  Gefechte  eingreifend  als  die  großen  Aufräumer,  die 
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iS’p.  duttoni  infizierten  Paralytiker  (nach  Sagel). 


Kurve  liebenswürdigerweise  zur  Veröffentlichung  überlassen  von  Ob.-Reg.-Med.-Rat  Dr.  Sac.el,  Arnsdorf  (Sachsen). 
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Begleiter  der  kräftigen  Abwehr  durch  Immunisierung,  daher  ihre  immer  höhere  Kurve  und  anhaltende 
Tätigkeit  in  jedem  neuen  mehr  immunisierten  und  sensibilisierten  Prozeß.  Endlich  erscheint  die 
Lymphozytose  als  die  aufbauende  und  sanierende  mit  jeder  Attacke  auf  höherer  Basis;  ihr  Schwer¬ 
gewicht  läßt  sich  ohne  weiteres  nach  der  entgegengesetzten  Seite  wie  neutrophil  erkennen“  (s. 
Kurven). 

Auch  Höglund  bestätigt  bei  demselben  Stamm  die  Befunde  Sagel’s.  Die 
Thrombozyten  waren  während  des  Anfalls  vermindert  (wirkliche  Thrombopenie), 
um  sich  in  der  fieberfreien  Zeit  wieder  normal  und  recht  hohe  Werte  bis  zu  Beginn 
des  nächsten  Fieberanfalls  zu  haben.  Am  häufigsten  findet  sich  eine  ausgesprochene 
Thrombozytose  beim  2.  und  3.  Anfall,  dagegen  nie  bei  initialen  Fiebersteigerungen. 
In  der  Inkubationszeit  trifft  man  ferner  auf  eine  mäßige  Steigerung  der  Blut¬ 
senkungswerte.  Mit  dem  ersten  und  besonders  den  folgenden  Fieberanfällen  tritt 
eine  bedeutende  Steigerung  der  Werte  ein.  Im  Intervall  geht  der  Senkungswert 
fast  bis  zur  Norm  zurück. 

Die  Infektiosität  des  Liquors  beginnt  nach  Benedek  &  Kulszär  am  4. — 9.  Tage 
des  ersten  Anfalls.  Die  gleichen  Angaben  machte  Weichbrodt.  Plaut  &  Steiner 
konnten  sogar  am  68.  Tage  nach  dem  Krankheitsbeginn  Spirochäten  durch  Über¬ 
impfung  nach  weisen. 


G.  Das  nordafrikanische  Rickfallfieber. 

1.  Geschichte  und  geographische  Verbreitung. 

Unter  den  Küstenländern  Nordafrikas  sind  am  frühesten  in  Ägypten  Rück¬ 
fallfiebererkrankungen,  vor  allen  Dingen  solche  mit  biliösen  Fiebern,  bekannt  ge¬ 
worden.  Griesinger  hat  die  Kenntnis  der  Krankheit  durch  seine  Studien  in  Ägypten 
wesentlich  vertieft,  vor  allem  viel  zur  Klärung  des  Krankheitsbildes  des  biliösen 
Typhoids  beigetragen.  Nach  Dreyer  ist  das  früher  in  Ägypten  sehr  verbreitete 
Rückfallfieber  jahrelang  völlig  verschwunden  gewesen,  erst  im  Jahre  1908  wurden 
wieder  Erkrankungen  in  Gefängnissen  und  menschlichen  Siedlungen  aller  Art  be¬ 
obachtet.  1867  beschreibt  Arnould  Rekurrenserkrankungen  aus  Constantine  in 
Algier.  Sergent  &  Foley  berichten  über  42  Fälle  aus  Südoran,  Breeze  aus 
Marokko.  Über  einen  Fall  von  Rückfallfieber  berichtet  Ibrahim  aus  Tripolis. 
In  Tunis  kamen  1903  und  1904  (Lafforgue)  und  1905  (Nicolle  &  Ducloux)  Fälle 
zur  Beobachtung.  Blaizot  &  Gobert  berichten  über  zwei  Epidemien  in  Tunis  im 
Jahre  1911  und  vermuten  deren  Einschleppung  aus  Tripolis.  In  Tanger  (Marokko) 
sind  durch  Breeze  3  Fälle  festgestellt.  Wahrscheinlich  sind  die  von  Bousfield  in 
Karthum  beobachteten  Erkrankungen  dem  nordafrikanischen  Rückfallfieber  zuzu¬ 
rechnen.  Dasselbe  gilt  wohl  auch  von  den  Epidemien,  die  Rodino,  Reitani  &  Parisi 
1921/23  in  Italienisch- Somaliland  beobachteten  und  neuerdings  von  den  schweren 
Erkrankungen,  die  Riding  &  Mc.  Dowell  aus  Britisch-Sudan  mitteilen. 

Eine  ausführliche  Beschreibung  des  Bückfallfiebcrs  in  Englisch- Sudan  geben  Riding  & 
Mc  Durell.  Die  R.  ist  wahrscheinlich  durch  Karawanen  von  Tunis  und  Marokko  mit  Läusen  ver¬ 
schleppt.  Es  lassen  sich  3  Formen  unterscheiden:  1.  die  akute  Form.  Sie  führt  in  48  Std.  zum  Tode, 
2.  die  schwere  langdauernde  Form,  3.  die  ambulante  Form,  welche  die  Gefahr  des  Bazillenträger- 
tums  besitzt.  Es  werden  befallen  mit  Vorliebe  die  mittleren  Altersklassen,  von  den  Erkrankten 
sind  53%  Männer  und  47%  Frauen.  Die  llaupterscheinungen  bestehen  neben  dem  Fieber  in  Stirn- 
kopfsehinerzen  Lebervergrößerung  (79%),  Gelbsucht  (70%,).  Submukose  Petechien 

an  der  Zunge  bestellen  in  43%„  Gallenbrechen  in  22%,.  Herpes  und  Bronchitis  sind  selten. 
Das  Blutbild  zeigt  in  den  ersten  Tagen  Aeutrophilie,  vom  4.-  7.  Tage  ab  Lymphozytose  die  ganze 
Erkrankung  hindurch  und  vom  20.  Tag  ab  Monozytose.  Die  Eosinophilen  erscheinen  nicht  vor 
dem  10.  Tag.  Häufig  ist  eine  sekundäre  Anämie.  Bei  unbehandelten  Fällen  betrug  die  Sterblich¬ 
keit  75%,.  —  Die  angesetzten  Läuse  sind  zwischen  dem  10.  und  10.  Tage  zu  50%,  infiziert. 
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2.  Rasse,  Alter  und  Bevölkerungsklasse. 

Über  Einfluß  vom  Klima  ist  nichts  bekannt.  Vorzugsweise  ist  das  mittlere  Alter 
ergriffen.  Hier  wie  in  anderen  Weltteilen  ist  die  Krankheit  hauptsächlich  unter  der 
ärmeren  Bevölkerung  verbreitet. 

3.  Erreger  und  Überträger. 

In  Algier:  Spiroehaeta  berbera  (Sergent  &  Folky).  Menge  der  Erreger  im 
Blute  schwankt.  Länge:  12 — 13  //,  also  länger  als  Sp.  novyi,  vielleicht  länger  als 
Sp.  obermeieri  ( ?)  (s.  Fig.  135  S.  427).  Übertragung  auf  Affen  leicht  (Affen¬ 
passage  schwierig ),  auf  Ratten  und  Mäuse  leicht  (leichte  Infektion).  Passagen 
nicht  immer  schwierig.  Überträger  :  Kleiderläuse,  vielleicht  auch  O.  marocamts  und 
0.  normandi  ( ?). 

In  Ägypten:  Sp.  aegyptica ,  wahrscheinlich  identisch  mit  Sp.  berbera  nach 
Balfolr  13,5 — 22,5  //  lang. 

In  Abessinien:  (Doreaij)  Länge  13 — 18//. 

Haupt  Überträger  sind  die  Läuse,  im  Somaliland  ist  es  0.  moubata. 

4.  Besondere  Erscheinungsformen. 

Fieber.  Markante  Abweichungen  des  Fieberverlaufs  gegenüber  dem  europäischen 
Rückfallfieber  fehlen.  Nach  Brkeze  wurden  in  Tanger  Anfälle  von  4 — 15  Tagen 
Dauer,  Intervalle  von  3 — 8  Tagen  Dauer  gesehen,  mit  kritischem  Abfall.  Nach 
Conseil  beträgt  die  Anzahl  der  Anfälle  2,  selten  4,  die  Dauer  5 — 6  Tage  mit  einem 
ersten  Intervall  von  10  Tagen. 


Fig.  205. 


Von  erheblichen  Atypien  des  Fiebers  berichtet  Lafforgte  In  8  Fällen  waren 
die  Kurven  so  unregelmäßig,  daß  sie  an  intermittierende  Malaria  erinnerten. 
Nasenbluten  wTird  in  25%  der  Fälle  (Rizitti)  beobachtet. 

Übelkeit  ist  ein  häufiges  Symptom  im  Beginn  der  Krankheit,  in  50%  besteht 
nach  Rizitti  Erbrechen.  Auch  Rodino  fand  häufig  Erbrechen. 

Muskel-  und  Kopfschmerzen  bestehen  in  60%  nach  Reitani  &  Parisi  sowie 
Roihxo. 


Beteiligung  der  einzelnen  Organe  an  der  Erkrankung. 

Die  Milz  zeigte  bei  Rekurrensfällen  in  Tripolis  nach  Rizttti  in  80%  eine 
Schwellung.  Nach  Lai-fogue  ist  sie  in  Tunis  ständige  Begleiterscheinung. 

Leberschwellung  wird  von  Rizttti  in  15%  der  Fälle  beobachtet.  Breezk  und 
Lafforgie  heben  die  starken  Schmerzen  in  Milz  und  Leber  mit  Vergrößerung  der 
letzteren  hervor. 

Ikterus  beschreibt  Rizl  tti  in  10%  der  Fälle.  LvFForR<;rE  findet  ihn  häufig. 
Der  großen  Schmerzhaftigkeit  der  Leber  entsprach  in  einem  Obduktionsfalle  Laf- 
forgi  e’s  eine  Peri  hepatitis  acuta. 
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Auch  Serge  nt  &  Foley  erwähnen  in  Tunis  schweren  Ikterus  bei  Europäern, 
jedoch  nicht  bei  Eingeborenen.  Sie  machten  folgenden  Versuch :  Ein  mit  dem  ikterus- 
erzeugenden  Stamm  infizierter  Affe  stirbt  nach  5  Tagen.  Etwas  Blut  wird  2  Europäern 
in  die  Bindehaut  eingeträufelt,  beide  erkranken  nach  8  Tagen:  der  eine  zeigt  zunächst 
einen  schweren  Ikterus  und  erst  am  3.  Tag  Spirochäten. 

Eine  tödlich  verlaufende  Darmentzündung  mit  blutigen  Durchfällen,  in  denen 
die  Erreger  nachgewiesen  werden  konnten,  beschreibt  Yacoub.  Die  Leichenöffnung 
ergab  eine  Entzündung  der  Darmschleimhaut  mit  submuhösen  Blutungen  und  Gangrän 
auch  noch  im  Anfang  des  Ileumteiles. 

Auf  besondere  Erscheinungen  seitens  der  Nieren,  der  Lungen  und  des  Kreislaufes 
ist  nicht  hingewiesen. 

Unbedingt  auffallend  sind  die  häufig  wiederkehrenden  Berichte  über  schwere 
Erscheinungen  seitens  des  Nervensystems.  Ardin-Delteil,  Raynaud,  Coudray 
&  Derrieu  teilen  12  Fälle  mit  meningitischen  Symptomen  (Erregungszustände, 
Kopfschmerzen,  Nackensteifigkeit,  Kernig ’sc hes  Symptom)  mit.  In  der  Mehrzahl 
dieser  Fälle  wrnrden  auch  Liquorveränderungen  in  Form  der  Vermehrung  mono¬ 
nukleärer  Zellen  und  Eiweißvermehrung  gefunden.  Sp.  waren  in  der  Lumbal¬ 
flüssigkeit  nicht  nachweisbar.  Porot  beschreibt  4  Fälle  bei  Eingeborenen,  die  mit 
Halluzinationen,  Wahnvorstellungen  und  Delirien  einhergingen.  Einer  der  Kranken 
flüchtete  und  wurde  erst  am  folgenden  Tage  3  km  entfernt  in  noch  ziemlich  be¬ 
nommenem  Zustand  wieder  aufgegriffen.  Bei  allen  4  bestand  retrograde  Amnesie. 
Die  Rekonvaleszenz  verlief  ungestört.  Die  Lumbalpunktion  bei  einem  Kranken 
zeigte  normale  Verhältnisse.  Soulie  meldet  aus  Algier  die  gleiche  Beobachtung. 
Ihm,  wrie  Brault  und  Montpellier  gelang  auch  der  Nachweis  der  Sp.  in  der  Zerebro¬ 
spinalflüssigkeit.  Wenn  man  aus  der  Schilderung  Arnould’s  entnimmt,  daß  auch 
im  Jahre  1867  in  Algier  bereits  Nervensymptome,  Kopfschmerzen,  Delirien,  Hallu- 

Fig.  206. 


Lympho.  52"„  Lympho.  71",, 

irr.  .Mono.  Uebergangsf.  1",, 

LebergangJ.  4°,, 

s p.  =  spärlich  o  =  King  (  —  Halbmond 
Ansteckung  mit  nordal'rikanischem  RiicktVilbieber  (Sp.  brrhnv):  eigene  Beobachtung. 


aboratoriumsimektion  mit  nonialrikanist* 


VIII.  Spezielle  Pathologie  der  einzelnen  Rückfallfieberformen. 


509 


zinationen,  Depressionszustände  besonders  häufig  waren,  so  bekommt  man  den 
Eindruck,  daß  der  nervöse  Apparat  bei  dem  nordafrikanischen  Typus  des  Rückfall  - 
fiebers  besonders  häufig  ergriffen  ist.  Auch  Reitani  und  Parisi  finden  unter  217 
Fällen  in  Italieniseh-Somaliland  2  mal  Delirien  und  1  Todesfall  mit  meningitischen 
Erscheinungen. 

Die  gleichen  Autoren  beobachteten  in  5%  Iritis. 

Blut.  Die  Zahl  der  Leukozyten  ist  nach  Tournade  auch  beim  nordafrikanischen 
Rückfallfieber  vermehrt.  Er  fand  12 — 16000,  ja  30000  und  behauptet,  daß  der 
artige  Leukozytosen  auch  in  der  fieberfreien  Zeit  beständen.  Im  Anfall  besteht 
Leukozytose,  die  später  von  einer  Monozytose  abgelöst  wird  (Sergen t  &  Foley, 
Marzels,  Conseil,  Castellani).  Rodino  sah  sekundäre  Anämie. 

Bemerkenswert  erscheinen  zwei  Fälle  mit  rechtsseitiger  Fazialislähmung  durch 
denselben  Stamm.  Der  erste  Kranke  war  in  Marokko  offenbar  durch  Zeckenstiche 
infiziert,  nach  dem  3.  Anfall  stellte  sich  eine  leichte  Fazialislähmung  ein.  Verfasser 
steckte  sich  mit  diesem  auf  Mäuse  übertragenen  Stamm  an  und  erlitt  nach  dem 
3.  Anfall  gleichfalls  eine  leichte  Fazialislähmung  (s.  Fig.  206  und  207).  Auch  Yacoub 
sah  eine  toxische  Neuritis  des  rechten  Schultergürtels. 

Sagel  bemerkte,  daß  das  durch  Zeckenbiß  auf  Paralytiker  übertragene  Rück¬ 
fallfieber  klinisch  viel  schwerer  verlief,  als  das  Rückfallfieber  nach  Mäuseblut¬ 
verimpfung.  Der  Ablauf  des  Fiebers  war  in  beiden  Gruppen  fast  der  gleiche. 

5.  Prognose. 

Die  Prognose  ist  nicht  immer  gut.  Unter  22  Fällen  Lafforgue’s  verliefen  freilich 
3  tödlich.  Rodino  sah  unter  etwa  500  Fällen  46  Todesfälle  =  9%,  Reitani  &  Parisi 
unter  217  Kranken  dagegen  nur  1.5%. 

6.  Spirochätenträger. 

Cat anei  wies  in  Algier  unter  5  Kindern  4  Spirochätenträger  nach,  die  sonst 
klinisch  gesund  erschienen.  Eine  2.  Untersuchung  nach  54  bzw.  98  Tagen  lieferte 
bei  2  Kindern  abermals  ein  positives  Ergebnis.  Die  Rückfälle  verlaufen  anscheinend 
sehr  milde  und  chronisch,  so  daß  sie  übersehen  werden.  In  Ostafrika  haben  Gfot- 
husen,  Wiener  in  Albanien  (s.  S.  486),  Riding  &  Mc.  Dovell  in  Englisch-Sudan, 
Mühle  ns  in  Palästina,  Mathias  in  Polen  ähnliches  beobachtet.  Auch  nach  Ser- 
gent  &  Foley  (Nordafrika)  finden  sich  im  Blut  in  der  fieberfreien  Zeit  Spirochäten, 
deren  mikroskopischer  Nachweis  allerdings  meist  nicht  gelingt. 

7.  Vorbeugung  und  Verhütung  s.  S.  492  bzw.  499  und  8.  Erkennung 
und  Behandlung  s.  S.  520  bzw.  526. 

D.  Das  amerikanische  Rückfallfieber. 

1.  Geschichte  und  geographische  Verbreitung. 

Hinsichtlich  der  Frage  der  Artverschiedenheit  der  Sp.  ist  die  Tatsache  nicht 
ohne  Interesse,  daß  das  1844  zum  erstenmal  in  Philadelphia  beobachtete  Rückfall¬ 
fieber  (Clymer)  von  irischen  Einwanderern  eingeschleppt  worden  ist.  Dabei  sollen 
die  Neger  besonders  bösartige  Fälle  gezeigt  haben.  1850/51  sind  Erkrankungen 
in  Buffalo  und  in  Alaska  (Clymer)  vorgekommen.  In  das  Jahr  1869  fallen  Epi¬ 
demien  in  New  York,  Philadelphia,  Washington,  Maryland,  New  Yersey,  Connec¬ 
ticut,  Boston,  ins  Jahr  1874  in  Oroville  und  in  Kalifornien  (chinesische  Arbeiter), 
in  Worcester  (Muss.)  (armenische  Einwanderer).  Später  wird  nur  noch  von  sporadischen 
Fällen  berichtet,  die  niemals  Amerikaner,  sondern  stets  nur  Einwanderer  (Ward, 
Tuttle,  Carlisle,  Huntes  &  Coi*e,  Goldfarr,  Christian,  Meader,  Waiung)  bzw. 
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Leute  betrafen,  die  außer  Landes  gewesen  oder  mit  Zigeunern  in  Berührung  gekommen 
waren.  Vereinzelt  ist  auch  das  Rückfallfieber  in  Kuba  (Havanna)  und  Panama 
aufgetreten  (1902  Bia  da).  Aus  Mexiko  liegen  Beobachtungen  in  der  Gegend  zwischen 
Veracruz  und  Tampico  vor.  Darling  gibt  an,  daß  das  am  Panamakanal  beobachtete 
Rückfallfieber  von  kolumbianischen  Arbeitern  eingeschleppt  worden  sei.  Auch 
Baetz  berichtet  über  einen  Fall  aus  dem  Ankon-Hospital  in  Panama.  Auch  bei 
den  beiden  Fällen,  die  Garcia  und  Lorenz  1910  und  1911  aus  Argentinien  beschrieben, 
ist  Einschleppung  wahrscheinlich,  da  die  Möglichkeit  wochenlang  schlummernder 
Infektion  nach  den  Beobachtungen  von  Catanei,  Grothusen,  Wiener,  A.  Mayer 
beim  Menschen  und  nach  Todd  und  Aznar  bei  der  Ratte  durchaus  besteht. 

Anders  liegen  anscheinend  die  beiden  Fälle  von  Briggs  aus  Kalifornien  und  der 
Fall  von  Bernascini  aus  Jujuy  (Nordargentinien),  bei  denen  allem  Anschein  nach 
eine  Einschleppung  nicht  in  Frage  kommt. 

Die  beiden  Fälle  von  Briggs  sind  insofern  bemerkenswert,  als  es  sich  um  ein 
Ehepaar  handelte,  das  auf  einem  Autoausflug  in  Kalifornien  in  einer  verlassenen 
Waldhütte  nächtigte  und  dort  von  Wanzen  oder  Zecken  gebissen  wurde. 

Vor  allem  von  den  nordamerikanischen  Epidemien  gilt  nach  Mcrchisox,  daß 
sie  auf  irische  Infektionen  zurückzuführen  seien,  und  man  habe  keinen  Grund, 
anzunehmen,  daß  die  Krankheit  irgendwie  in  Amerika  einheimisch  sei.  Aus  Süd¬ 
amerika  liegen  sonst  noch  von  Blaxchard,  ferner  von  Roblkdo,  Franco,  Toro  &  Mar¬ 
ti  nez  und  Pampana  Berichte  über  die  Krankheit  in  Kolumbien  vor. 

In  Uruguay  gibt  es  nach  einer  Mitteilung  von  Etsciif.pare  kein  Riiekfallfieber. 

2.  Erreger  und  Überträger. 

Spiroehaeta  novyi.  Länge  7 — 9  jli  (Balfocr),  nach  Schellack  17 — 20  //  (daraus 
mag  die  Unzuverlässigkeit  der  Größenangaben  erhellen).  (S.  Fig.  139  S.  428.)  Sie 
soll  besonders  enge,  regelmäßige  Windungen  haben  (Uhlenhcth  &  Händel),  von 
ungewöhnlich  starrer  Form  (Schellack)  sein,  vor  allem  gegenüber  der  Dnttoni. 
Übertragung  auf  Affen  leicht,  auch  auf  Ratten  und  Mäuse.  Infektion  leichter 
als  bei  Sp.  duttoni. 

Carlisle  gibt  allerdings  für  seine  beiden  Fälle  an,  daß  es  sieh  hierbei  um  In¬ 
fektion  mit  Sp.  obermeieri  (morphologisch!)  gehandelt  habe. 

Überträger:  in  Nordamerika  fraglich  ( Argas  miniatus  ?  [Schellack],  Wanzen  ? 
[Briggs]),  in  Panama:  Ornithodorus  ialaje  und  venezuelensis  (Bates  &  Denn  &  John), 
in  Kolumbien  Ornithodorus  venezuelensis  (Fr  anco,  Toro  &  Martinez,  Bkumpt)  talaje 
(Pampana)  und  Argas  amerieanus  (R-obledo). 

Für  Peru  kommen  Läuse  als  Überträger  in  Frage  (Ohiriboga). 

3.  Besondere  Erscheinungsformen. 

Gerade  die  von  Mantkcfel  und  Bohne  beobachteten  Laboratoriumsinfektionen 
mit  dem  amerikanischen  Typus  geben  Mantkcfel  zu  der  Bemerkung  Anlaß,  daß 
der  klinische  Verlauf  für  die  einzelnen  Arten  nicht  bezeichnend  sei. 
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Fieber.  Bohne  hebt  hervor,  daß  die  späteren  Anfälle  schneller  aufeinander- 
folgen  als  die  drei  ersten  (vgl.  Kurve);  dabei  war  das  Allgemeinbefinden  mehr 
gestört.  Bei  Manteufel  war  der  5.  Anfall  ebenfalls  heftiger  als  die  vorhergehenden. 

Beteiligung  der  einzelnen  Organe  bei  der  Erkrankung. 

Bei  den  beiden  Fällen  von  Briggs  (Ehepaar)  dauerte  die  Inkubation  8  Tage. 

Die  Krankheit  begann  mit  Kopfschmerzen  und  leichtem  Schüttelfrost, 
Nasenbluten  fehlte  (Carlisle,  Briggs).  Briggs  erwähnt  außerdem  Erbrechen. 

Die  Zunge  war  bräunlich  belegt. 

Herpes  fand  Briggs. 

Hautaus  schlag  sahen  Bohne  und  Carlisle,  der  ihn  als  auf  Druck  ver¬ 
schwindendes  kleinfleckiges  Exanthem  in  Gesicht,  Nacken  und  auf  der  Brust 
beschreibt. 

Die  Leber  war  nur  in  dem  Fall  von  Bohne  vergrößert. 

Die  Milz  war  vergrößert  und  etwas  schmerzhaft  (Bohne,  Carlisle),  dagegen 
konnte  Briggs  keine  Milzschwellung  nachweisen. 

Seitens  des  Nervensystems  traten,  wie  gewöhnlich,  Kopf-,  Rücken-  und 
Gliederschmerzen  in  den  Vordergrund. 

Im  Blut  zeigt  sich  das  übliche  Bild:  Leukozytose,  Monozytose  (Bohne,  Car¬ 
lisle,  Briggs). 

Der  Urin  enthielt  in  den  beiden  Fällen  von  Carlisle  eine  Spur  Eiweiß  und 
vereinzelt  hyaline  Zylinder,  nach  Briggs  nur  hyaline  Zylinder. 

Als  Komplikation  wird  von  Bohne  eine  Pleuritis  angeführt. 

Die  von  Chiriboga  in  Peru  geschilderten  Fälle  verliefen  mit  einer  Ausnahme 
leicht.  Es  bestand  fast  durchweg  eine  leichte  Leber-  und  Milzschwellung,  ebenso 
Ikterus.  Nasenbluten  war  häufig.  Die  Epidemie  spielte  sich  unter  einer  armen, 
schlecht  genährten  Bevölkerung  ab.  Nach  del  Prado  ist  das  Rückfallfieber  in  Peru 
im  Jahre  1856  eingeschleppt  und  seitdem  in  der  ärmeren  Bevölkerung  endemisch 
geworden.  —  Aus  Guayaquil  (Ekuador)  berichtet  1927  Heinert  über  einen  Kranken 
mit  persischem  ( ?)  Rückfallfieber,  der  sich  seit  8  Jahren  im  Lande  auf  hielt.  Der 
Fall  ist  insofern  unklar  und  nicht  beweisend,  als  keine  Spirochäten  gefunden  wurden 
und  die  Kurve  noch  an  ein  Fünfttagefieber  (Febris  wolhynica)  erinnert. 

In  der  letzten  Zeit  berichtet  Pampa  na  über  91  Fälle  von  Rückfallfieber  aus  der 
Minengegend  von  Chorö  (Kolumbien).  Unter  ihnen  befinden  sich  allein  14  Kinder 
unter  4  Jahren.  Die  Erkrankungen  verliefen  leicht.  Todesfälle  ereigneten  sich  nicht. 
Von  38  unbehandelten  Kranken  hatten  55,3%  einen,  18,4%  zwei,  23,7%  drei  und 
2,62%  vier  Anfälle.  —  Reinfektionen  kamen  bei  den  mit  Neosalvarsan  Behandelten 
bereits  nach  4  Monaten,  bei  einem  Unbehandelten  nach  8  Monaten  zustande. 

Fieber.  Der  erste  Anfall  dauerte  durchschnittlich  64  Stunden,  häufig  fand 
sich  eine  tiefe  Remission  im  Anfall.  Die  Zwischenräume  zwischen  dem  ersten  und 
zweiten  Anfall  schwankten  zwischen  4  —  27  Tagen  (Mittel  10%  Tage).  Bei  den  Ein¬ 
geborenen,  die  anscheinend  schon  Rückfallfieber  durchgemacht  hatten,  war  die 
Anfallsdauer  verkürzt.  Der  Fieber  verlauf  war  uncharakteristisch. 

Beteiligung  der  einzelnen  Organe  bei  der  Erkrankung. 

Der  Puls  ist  durchweg  im  Vergleich  zur  Fieberhöhe  verlangsamt. 

Die  Zunge  ist  belegt. 

Kopfschmerzen  fanden  sich  in  95%. 

Schweißausbrüche  traten  in  91  %  auf. 

Schüttelfrost  beobachtete  P.  in  80%. 

Suhikt er ische  Verfärbung  ohne  richtigen  Ikterus  und  Erbrechen  kamen 
in  70%  vor,  desgleichen  Schmerzhaftigkeit  der  Gelenke  und  langen  Knochen. 
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Sehr  bezeichnend  war  das  gedunsene  Aussehen  des  Gesichtes  bei  der  Hälfte 
der  Fälle,  das  mit  Conjunctivitis,  Augenschmerzen  und  Lichtscheu  einher¬ 
ging. 

Leber-  und  Milzvergrößerung  zeigte  ein  Drittel  der  Kranken. 

Ein  Sechstel  der  Kranken  klagte  über  allgemeine  Leib-  und  Rückenschmerzen, 
zwei  von  ihnen  bezogen  sie  auf  den  Mo  BuRXEv’schen  Punkt,  so  daß  man  zunächst 
an  eine  Appendicitis  dachte. 

Allgemeine  Unruhe  während  der  Anfälle  ist  häufig. 

Einmal  kamen  Krämpfe  zur  Beobachtung. 

Herpes  und  Ausschlag  erwähnt  P.  bei  je  zwei  Kranken. 

Der  Blutdruck  sank  bei  einigen  Kranken  etwas  ab. 

An  Nachkrankheiten  erschien  je  einmal  Herpes  zoster  und  eine  einseitige 
Facialislähmung. 

Bemerkenswert  ist  die  allgemeine  Schwäche,  die  sich  an  das  Überstehen  eines 
Rückfallfiebers  anschließt. 

Die  Erreger  waren  sehr  spärlich,  beim  ersten  Anfall  ließen  sie  sich  nicht  sofort 
sondern  erst  im  weiteren  Verlauf  des  Fiebers  nachweisen.  Nach  Dünn  bezeichnet  er 
die  Spirochäte  als  Sjrirochaeta  neotropicalis. 

Das  Blutbild  entsprach  durchaus  dem  anderer  Rückfallfieber,  soweit  sich 
aus  der  geringen  Anzahl  Schlüsse  ziehen  ließen. 

In  2  von  6  Fällen  fiel  die  Formol g el-Probe  positiv  aus. 

Der  Urin  enthielt  durchweg  Eiweiß,  allerdings  meist  nur  in  Spuren.  Gelegent¬ 
lich  fanden  sich  vereinzelte  granulierte  Zylinder,  Indican  und  Gallepigment.  Urobilin 
war  häufig  spurweise  positiv. 

4.  Erkennung  und  Behandlung  s.  S.  520  bzwr.  520. 

E.  Die  asiatischen  RückfallQeber. 

1.  Das  Rückfallfieber  in  Indien, 
a)  Geschichte  und  geographische  Verbreitung. 

Das  Rückfallfieber  hat  in  Asien  seinen  Hauptherd  in  Indien  gehabt.  Die 
älteren,  aus  den  fünfziger  Jahren  stammenden  Berichte  lassen  auf  Ausbreitung  der 
Krankheit  in  Patna,  ferner  in  den  Nordw^estprovinzen,  Agra,  Mirad,  Alahabad, 
Gazipur,  im  Gebiet  des  Benares  und  am  Ganges  schließen,  ferner  an  verschiedenen 
Punkten  des  Punjab.  Hier  spielte  sich  wieder  Winter  1023  bis  Sommer  1924  im  Nord¬ 
westen  eine  größere  Epidemie  mit  16614  Kranken  und  1002  Todesfällen  ab  (Graham). 
Spirochäten  sind  zuerst  von  Carter  in  Bombay  festgestellt  worden  (Bombay  Re- 
lapsing  fever).  Das  Fieber  hat  in  den  Jahren  1876/77  in  ganz  Indien  eine  große 
Verbreitung  gefunden.  Maokie  und  Chosky  haben  die  Erkrankung  besonders  studiert. 
Die  älteren  Berichte  seien  durch  folgende  neuere  ergänzt:  Humphry  und  Jukes 
melden  Fälle  aus  dem  Darjeelingdistrikt  (letzterer  berichtet  von  dem  Vorkommen 
des  Fiebers  unter  den  Tibetanern  und  in  Nepal),  Smith  und  Graham  von  der  afga- 
nischen  Grenze  Indiens  7000  Fuß  über  dem  Meere,  Steen  und  Townsend  aus  dem 
Bulandshahrdistrikt,  Browse  aus  Quetta. 

In  der  letzten  Zeit  hat  Cragu  in  geradezu  mustergültiger  Weise  einen  Über¬ 
blick  über  das  Rückfallfieber  in  den  vereinigten  Provinzen  Agra  und  Oudh  gegeben. 

b)  Klima,  Jahreszeit,  Alter,  Bevölkerungsklassen. 

Die  äußeren  Lebensverhältnisse  spielen  auch  in  Indien  eine  große  Rolle.  Zu 
Zeiten  der  Hungersnot  schwellen  die  Epidemien  an.  Solverini  beobachtet  die  Aus- 
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breitung  in  Bombay  zunächst  unter  den  Arbeitern  der  Baumwollenfabriken,  ferner 
das  gehäufte  Auftreten  während  der  warmen  und  feuchten  Monate.  Auch  nach 
den  sorgfältigen  Studien  von  Cragg  ist  die  R.  in  der  heißesten  Zeit  —  März  bis 
Mai  —  am  verbreitesten.  Kleinere  Epidemien  sind  über  das  ganze  Jahr  verstreut 
(Me  hta,  Raja,  Mallax  ah  u.  a.).  Die  R.  findet  sich  gleichfalls  hier  mit  Vorliebe  in 
den  ärmeren  Volksschichten  (Verlausung).  Unter  2111  Kranken  waren  vertreten 
Kinder  bis  zum  15.  Jahre  18,7%,  Erwachsene  vom  15. — 50.  Jahre  mit  61,8%  und 
die  über  50  Jahre  alten  mit  7,8%.  Auch  Roy  betont,  daß  Kinder  weniger  als  Halb¬ 
erwachsene  und  Erwachsene  befallen  würden. 


c)  Erreger  und  Überträger. 

Spirochaeta  carleri.  Länge  10—16  / 1  (Mackie),  soll  dicker  sein  wie  Spirochaeta  novi/i. 
(Fig.  140,  S.  428.)  Übertragung  auf  Affen  leicht  (1  Anfall),  auf  Ratten  und  Mäuse  leicht;  Affen- 
und  Mäusepassage  positiv. 

Überträger:  Läuse  (Cragg,  Gill,  Mackie),  Kleiderläuse  (Steen  &  Townsend),  Wanzen 
( Bragada  pida  nach  Brown).  Der  letzte  Überträger  würde  auch  besser  mit  der  Jahreszeit  der 
höchsten  Verbreitung  der  R.  in  Einklang  stehen.  Versuche,  R.  mit  Moskitos  zu  übertragen,  waren 
erfolglos  (Cragg,  Mallanah). 


d)  Besondere  Erscheinungsformen. 

Die  Inkubationszeit  beträgt  nach  Steen  &  Townsend  4—8  Tage. 


Fig.  209. 

6.  9.  12.  15.  18.  21.  2 t  27  30.  33. 


Fieber.  Der  Fieberverlauf  schwankt  anscheinend  sehr.  Die  Dauer  des  ersten 
Anfalls  wird  auf  6 — 7  Tage  angegeben,  von  Steen  &  Townsend  auf  8  Tage. 

Nach  Chosky  beträgt  die  Dauer  der  fieberfreien  Zeit  zwischen  dem  ersten  Anfall 
und  dem  Rückfall  5 — 19  Tage,  am  häufigsten  7  Tage,  nach  Steen  und  Townsend 
5 — 14  Tage. 

Während  Chosky  angibt,  daß  50%  der  Kranken  in  Bombay  keinen  Rückfall, 
40%  nur  einen,  7%  zwei  und  3%  drei  und  mehr  Rückfälle  hatten,  liest  man  bei 
Rogers,  daß  nur  23%  ohne  Rückfall,  49%  einen,  20%  zwei,  5%  drei,  2%  vier 
Rückfälle  hatten.  Steen  &  Townsend  sahen  in  81%  nur  einen  Rückfall,  Smith 
&  Graham  von  9  Fällen  3  ohne  Rückfälle,  4  mit  einem,  1  mit  zwei,  1  mit  drei  Rück¬ 
fällen.  Der  Anfall  soll  nach  Castellani  &  Chalmers  (zit.  nach  Mühlens)  gewöhn¬ 
lich  ohne  Schüttelfrost  erfolgen.  Regelwidrigkeiten  im  Fieberverlauf  sind  überaus 
häufig  (Steen  k  Townsend).  Lytischer  Fieberabfall  scheint  besonders  gefahr¬ 
drohend  zu  sein. 

Krasse  Temperaturstürze  sind  nicht  selten  (Roy). 

Alle  Beobachter  berichten  über  die  außerordentlich  schweren  Erscheinungen 
der  indischen  Form. 

33 
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Beteiligung  der  einzelnen  Organe  an  der  Erkrankung. 

Vielfach  wird  rotfleckiger  Ausschlag  auf  der  Haut  erwähnt  (Mehta). 

Nasenbluten  wurde  von  Steen  &  Townsend  in  34%  der  Fälle  beobachtet, 
auch  Roy  sah  es  häufig. 

Steen  &  Townsend  sahen  im  Gegensatz  zu  J likes  häufiger  Erbrechen, 
seltener  Durchfälle. 

Verhältnismäßig  häufig  scheint  Parotitis  zu  sein  (7%  Steen  &  Townsend). 

Die  Milz  ist  vergrößert. 

Ganz  besonders  verleiht  dieser  schweren  Form  des  Rückfallfiebers  der  schwere 
und  früh  auftretende  Ikterus  sein  Gepräge.  Die  hier  besonders  häufige  biliöse 
Form  führt  sehr  oft  schon  nach  kurzer  Zeit  zum  Tode.  Rogers  hebt  die  Häufigkeit 
des  schweren  Ikterus  mit  Petechien,  erheblichen  Erschöpfungszuständen,  unregel¬ 
mäßigen  und  langen  Fieberbewegungen,  Neigung  zu  örtlicher  Entzündung  hervor. 

Die  Leber  ist  geschwollen. 

Jukes  beobachtete  keine  Albuminurie. 

Steen  &  Townsend  und  Gill  erwähnen  das  häufige  Vorkommen  von  Pneu¬ 
monien. 

Schwere  Krankheitsbilder  seitens  des  Nervensystems,  namentlich  Delirien 
und  Koma,  gehören  ebenfalls  zu  den  hervorstechendsten  Erscheinungen  (Jukes, 
Steen  &  Townsend,  Roy,  Mehta). 

Von  Augensymptomen  ist  Konjunktivitis  erwähnt  (Mehta). 

In  diesem  Zusammenhang  erscheint  eine  Beobachtung  Stone’s  bemerkenswert, 
der  bei  zwei  10jährigen  Kindern  in  derselben  Schule  eine  Meningitis  fand;  die  eine 
erwies  sich  als  Meningokokken-,  die  andere  dagegen  als  Rückfallfiebermeningitis. 
Die  Fälle  blieben  vereinzelt. 

Im  Blute  sahen  Jukes  und  Mallanah  im  Anfall  hohe  Leukozytose  mit  Poly- 
nukleose.  Browse  erwähnt  bei  dem  in  Quetta  beobachteten  Fieber  eine  weniger 
ausgesprochene  polymorphkernige  Leukozytose  mit  sehr  erheblichem  mononukleären 
Anstieg.  Auch  Allary  erwähnt  aus  einer  Epidemie  in  Kien-an  20%  Mononukleäre 
im  1.  Fieberanfall. 

Russell,  Agyan  &  Ubhaya  beschreiben  Bilder,  die  typhusartig  mit  schweren 
Durchfällen  und  Ödemen  verliefen. 

Über  die  pathologisch -anatomischen  Veränderungen  findet  sich  nur  eine  Angabe 
über  Orichitis  (Imai).  In  zwei  Fällen  konnte  er  miliare  Hämorrhagien  in  der  sub- 
kapsulären  Schicht  mit  exsudativer  Entzündung  nachweisen.  Es  bestand  zentrale 
zellige  Infiltration  mit  peripherer  Blutung.  Zwischen  beiden  Zonen  lagen  Makro¬ 
phagen,  in  denen  Spirochäten  eingeschlossen  waren.  Goto  &  Kikuta  konnten  bei 
Rekurrensleichen  Spirochäten  in  den  Hodenkapillaren  auffinden. 

e)  Prognose. 

Die  Sterblichkeit  ist  ungewöhnlich  hoch  (Carter  18%,  Mackie  38%  bei 
3196  Fällen,  Chosky  30,7 — 40%  bei  7131  Fällen,  Steen  &  Townsend  75 — 80%  bei 
744  Fällen,  bei  einer  anderen  Serie  von  140  Fällen  54,3%.  Später  fiel  die  Letalität 
auf  26,5%  ab).  Nach  Russell,  Agyar  &  Ubhaya  starben  1824  in  der  Präsident¬ 
schaft  Madras  allein  10000  Einwohner.  Solche  Epidemien  finden  sich  auch  noch  in 
späteren  Jahren  1836/37,  1848/50,  1852/53,  1856/57,  1862/63/65,  1877/78  (Cragg). 
Demgegenüber  sind  auch  in  Indien  immerhin  leicht  verlaufende  Rückfallfieber  zu 
verzeichnen  (Browse  in  Quetta,  Smith  &  Graham  an  der  afganiseh-indischen  Grenze). 
Mehta  hatte  17,3%,  Mallanah  14%  Tote  (1922).  Dagegen  geben  Russell,  Agyar 
&  Ubhaya  für  eine  Epidemie  von  9060  Fällen,  die  1921  in  der  Präsidentschaft  Madras 
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wütete,  Letalitätsziffem  von  teilweise  100%  an;  der  mittlere  Durchschnitt  betrug 
37,3%.  Gill  beobachtete  in  den  Jahren  1918/20  allein  in  Karnal  (Punjab)  1232  Fälle 
mit  29,1%  Sterblichkeit. 

Von  Interesse  ist,  daß  außer  der  typisch  schweren  biliösen  Form  noch  solche 
Fälle  beobachtet  werden,  in  denen  ähnlich  wie  beim  europäischen  Rückfallfieber, 
sich  langwierige  Schwäche  und  anämische  Zustände  einstellen  (Smith  &  Graham). 
Die  indische  Form  zeigt  entsprechend  der  russischen  aus  den  Jahren  1918 — 1922, 
wie  sehr  die  Prognose  durch  Unterernährung  und  Verwahrlosung  getrübt  wird. 

f)  Vorbeugung  und  Verhütung. 

Soweit  durchführbar,  kommt  auch  hier  nur  Entlausung  in  Frage.  ^Wanhill 
erzielte  damit  bei  einem  indischen  Regiment  einen  durchschlagenden  Erfolg. 

g)  Erkennung  und  Behandlung  s.  S.  520  bzw.  526. 

2.  Das  Rückfallfieber  im  übrigen  Asien. 

In  Indochina,  vorzugsweise  Französisch-Tonking,  ist  nach  Imbert  und 
Larroque  das  Rückfallfieber  etwa  seit  15  Jahren  eingeschleppt  und  endemisch 
geworden.  Seit  dem  Jahre  1904  ist  es  auch  epidemisch  aufgetreten.  Bei  de* 
Epidemie  im  Jahre  1908  sind  44%  der  Bevölkerung  von  Rekurrens  befallen  worden. 

Die  ähnlich  wie  die  indische  bösartig  auftretende  Krankheit  ist  nach  Beob¬ 
achtung  von  Millous  in  Tanh-hoa  auf  verhältnismäßig  abgelegene  Gegenden  be¬ 
schränkt  geblieben.  Das  Erscheinen  der  Krankheit  erfolgte  in  bestimmten  Zeit¬ 
räumen  in  den  gleichen  Gegenden. 

Der  Erreger  wird  von  Larroque  als  verschieden  von  den  anderen  bezeichnet,  der  von 
Millous  in  Tanh-hoa  beobachtete  maß  9 — 15  yu.  Übertragung  auf  Affen  und  weiße  Mäuse  gelingt 
leicht  ;  Steigerung  der  Virulenz  durch  Passagen.  Überträger  sind  nach  Larroque  und  Imbert  bei 
der  Masse  des  vorhandenen  Ungeziefers  noch  nicht  ermittelt. 

Der  Krankheitsverlauf  ist  meist  überaus  schwer.  Von  Larroque  werden 
4  Hauptformen  unterschieden:  leichte,  typhoide,  biliöse  und  typhobiliöse. 

Das  Blutbild  im  Anfall  setzt  sich  nach  Mathis  &  Leger  zusammen  aus:  Neutro¬ 
philen  81,6,  Lymphozyten  6,2,  Monukleäre  12,2,  Eosinophile  0.  Beim  chinesischem 
R.  fand  Suldey  Reizzellen,  seltener  Myelozyten. 

Eine  hämorrhagische  Form  kommt  nach  Imbert  ebenfalls  vor. 

Die  Letalität  beträgt  nach  Chamberlain,  Bloombergh  &  Kilbourne  27 — 42%, 
nach  Casaux  27%,  nach  Imbert  20%,  bei  der  hämorrhagischen  Form  80%;  auch 
bei  Larroque  ist  hohe  Sterblichkeit  verzeichnet. 

Eine  sehr  lehrreiche  Aufstellung  für  die  Wirkung  der  Salvarsanbehandlung 
in  Tonking  gibt  Noc: 

1907  über  1000  Fälle 

1908  „  2300  „ 

1909  „  1581  ,,  50%  Sterblichkeit 

1910  „  315  „ 

1911  „  840  „ _ 

1912  über  1761  Fälle  =  11%  Sterblichkeit 

In  Siam  kommt  Rückfallfieber  selten  zur  Beobachtung  (Mendelson). 

In  China  sind  an  verschiedensten  Orten  Rekurrenserkrankungen  fest  gestellt, 
nach  Jefferys  &  Maxwell  zuerst  von  Hill  in  Pakhoi,  später  in  Shanghai  und 
Hankow,  ferner  in  den  Provinzen  Chili,  Kiangsu,  Hupei,  Kwangtung,  Hongkong, 
Tientsin,  Hankow  und  Pakhoi,  nach  Juveau-Dubreuil  in  Setchuan.  Gleicher  Erreger 
wie  in  Tongking*  aber  milder  Verlauf.  Neuerdings  berichtet  er  über  eine  weitere 
Epidemie  in  Setschuen.  Die  R.  haust  mit  Vorliebe  unter  der  ärmeren  Bevölkerung. 
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Ihre  Hauptzeit,  in  der  sie  epidemisch  wird,  ist  April — Mai.  Sie  verschwindet 
Oktober/November.  Als  Überträger  vermutet  Jouveai-Dibreiil  Wanzen  und 
Flöhe. 

Bei  50  Fällen  dauerte  im  Mittel  der  1.  Anfall  7  Tage,  der  2.  4,5  Tage.  Es  hatten: 

1  Anfall  19  Zwischenraum  nach  dem  1.  Anfall  0.4  Tage  20  Fälle 

2  Anfälle  27  ,,  ,,  2.  ,,  5.0  ,,  25 

5  ,,  13  ,,  ,,  ,,  3.  ,,  5,0  ,,  i  , . 

4  „  7 

o  ,,  2 

unbest.  5. 

Im  klinischen  Bild  traten  Leberschwellung  und  Ikterus  in  50%,  Kopfschmerzen, 
Schlaflosigkeit,  Delirien  und  Halluzinationen  hervor.  Milzschwellung  war  selten, 
Kreislauf  und  Atmung  kaum  gestört,  desgleichen  Verdauung.  Eine  sekundäre 
Anämie  war  häufig.  Das  Blutbild  zeichnete  sich  im  späteren  Verlauf  durch  Mono¬ 
nukleose  aus.  Erst  beim  Schluß  des  letzten  Anfalls  erschienen  die  Eosinophilen 
wieder.  Die  Spirochäten  waren  im  Verlauf  des  ersten  Anfalls  meist  reichlich  vor¬ 
handen.  Die  Sterblichkeit  betrug  13,4%. 

Ut  he  mann  &  Fürth  beobachteten  in  Tapatau  im  Schutzgebiet  Kiautschou 
eine  kleine  Epidemie.  Toyoda  erwähnt  eine  Epidemie  von  75  Fällen  mit  6  Todes¬ 
fällen  in  der  Mandschurei.  Ikterus  und  Delirien  fanden  sieh  nur  bei  den  Schwer¬ 
kranken.  Skinner,  Trimble  &  Cher  berichten  von  einer  leichten  Epidemie  (40  Fälle) 
in  Fukien,  bei  der  vorwiegend  Kopf-  und  Muskelschmerzen,  sowie  26 mal  Ikterus 
und  3 mal  Exanthem  vorkamen.  Spirochäten  wTaren  nur  spärlich  im  Blut  vor¬ 
handen. 

Über  einen  ziemlich  unklaren  Fall  aus  dem  Sch  antung bezirk,  der  mit  Anzeichen 
eines  Weil-  und  Rückfallfiebers  verlief  und  bei  dem  sich  Sp.  vom  Typ  Obermeier 
fanden,  berichtet  Izeki.  Er  schlägt  den  Namen:  ,,febris  recurrens  icterohaemorrha- 
gica“  vor. 

In  Westsibirien  sind  Fälle  aus  dem  Gouvernement  Tobolsk  bekannt;  aus 
Japan  auf  der  Skikoku-Insel  (Clemow)  und  von  den  Philippinen  (Osler). 

Katsurada,  Nagaxo  &  Takemoto  beschreiben  aus  Japan  eine  Erkrankung  von 
,,febris  recurrens  perniciosa“,  die  mit  rückfallfieberähnlichen  Erscheinungen  nach 
einjähriger  Dauer  tödlich  verlief.  Im  Blut  fanden  sich  Spirochäten,  die  der  Sp. 
duttoni  glichen.  Es  bestand  eine  allgemeine  Drüsenschwellung  mit  gleichfalls 
positivem  Spirochäten bef und. 

Nach  Niederländiseh-Indien  ist  die  R.  von  China  aus  eingeschleppt  (Kiewiet 
de  Jonge;  dort  auch  geschichtliche  Übersicht).  Römer  beobachtet  vier  Fälle  bei 
Chinesen  auf  Ostsumatra. 

Aus  Südarabien  liegt  von  Markham  Carter  ein  Bericht  vor  (Mudaribadi- 
distrikt  und  in  den  Feldern  von  Sanawi).  Erreger:  Sp.  duttoni  ?  Übertragung: 
durch  eine  Zeckenart.  Der  Typus  des  Fiebers  stimmt  mit  dem  des  zentralafrikanischen 
überein:  kurze  Inkubationszeit,  Milzschwellung,  starke  Durchfälle,  Kopfschmerzen, 
Knochenschmerzen  und  erhebliche  Erschöpfung. 

Zu  welcher  Gruppe  der  Rekurrensformen  das  von  Schneider  in  Nordsyrien 
(Adana)  beim  Bau  der  Bagdadbahn  beobachtete  gehört,  ist  noch  unaufgeklärt. 
Überträger:  unbekannte  Zeckenart.  Zum  Fieberverlauf  ist  bemerkenswert,  daß 
ähnlich  der  für  Amerika  typischen  Form  bei  mehreren  Anfällen  kürzerer  Verlauf, 
aber  schnellere  Aufeinanderfolge  verzeichnet  ist.  Die  im  übrigen  mit  den  land¬ 
läufigen  Erscheinungen  einhergehende  Krankheit  zeigt  als  regelmäßiges  Anfangs¬ 
zeichen  heftiges  Nasenbluten.  Ferner  wird  ein  starker  Foetor  ex  ore  und  ein  be¬ 
stimmter  Geruch  hervor  gehoben.  Als  Besonderheit  ist  die  Schwellung  der  Papille 
des  Ductus  steno ni an us  erwähnt.  Auch  hier  werden  abortive,  mittelschwere  perniziöse, 
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akut  hämorrhagische  und  chronische  Erkrankungen  mit  Kachexie  unterschieden. 
Die  Krankheit  war  im  Hochsommer  mit  60,  im  Winter  zu  15 — 20%  mit  Malaria 
vergesellschaftet.  Dieses  Zusammentreffen  war  an  der  Fieberkurve  nicht  zu  erkennen. 

Aus  Palästina  sind  von  J.  C.  Cbopper,  Mühlens,  Saad,  Calwell  Erkrankungen 
an  Rekurrens  mitgeteilt. 

Heg  leb  beobachtete  während  des  Krieges  730  Fälle,  darunter  nur  2  Deutsche. 
Die  Kranken  hatten  zu  15%  Herpes,  zu  96%  Milz-  und  Leberschwellungen  mit  Ikterus 
und  in  5%  hämorrhagische  Diathese.  Hierbei  fand  sich  nicht  selten  ödem.  Er¬ 
scheinungen  von  seiten  der  peripheren  Nerven  waren  häufig.  Außerdem  kam  ein 
Fall  von  Meningismus  mit  vorübergehender  Blicklähmung  und  zeitweisem  Verlust 
der  Sprache  zur  Beobachtung.  Salvarsan  wirkte  nicht  immer  prompt.  Augen¬ 
komplikationen  erwähnen  Feigenbaum  und  Ticho.  Die  Sterblichkeit  belief  sich 
auf  13%.  Sie  erfolgte  meist  durch  Entkräftung  nach  voraufgegangener  Dysenterie 
oder  Malaria.  Apostolides  sah  unter  950  Kranken  die  biliöse  Form  häufig,  desgleichen 
Meningitis,  einmal  auch  eine  Myelitis  disseminata,  nur  5 — 6%  der  Fälle  waren  un¬ 
kompliziert.  Grussendorf  hebt  hervor,  daß  gangränöse  Prozesse  bei  Arabern  häufiger 
seien  als  bei  Juden.  —  Calwell  betont  an  56  Fällen  die  Schwierigkeit  des  Spiro¬ 
chätennachweises.  Schüttelfrost,  Kopfschmerzen  waren  häufig,  desgleichen  Leber¬ 
schwellung.  Ikterus  fand  sich  in  25%.  Milzschwellung  fehlte  meist.  Zwei  Kranke 
hatten  13  Rückfälle.  Sonst  wurden  erwähnt  2 mal  Fazialislähmung,  lmal  schwerer 
Ikterus  mit  Blut  brechen,  Anämie  und  Tachykardie.  Im  Blut  bestand  Leukozytose 
zuerst,  dann  Monozytose.  Eosinophile  fehlten.  Bronchitis  war  selten.  Der  letzte 
Anfall  erschien  häufig  als  der  schwerste.  Schweiße,  Durchfälle  und  Muskelschmerzen 
vervollständigen  das  Krankheitsbild.  Als  Überträger  nimmt  Calwell  Ar  gas 
persicusC1.)  an. 


F ig.  210. 


Fahrenheit 


Willcox,  Harold  und  Wright  &  Harold  berichten  von  den  Rekurrens 
erkrankungen  unter  den  englischen  Soldaten  und  Gefangenen  in  Mesopotamien, 
Nord-  und  Ostpersien,  sog.  Mianafieber.  Als  Überträger  kommen  Ornithodorus 
lahorensis ,  tholozani ,  canestrinii  (Starobynsky),  Argas  p  erstens  (?)  und  Läuse*  (Fry, 
New co mb)  in  Betracht.  Übereinstimmend  wird  das  persische  Rückfallfieber  für  eine 
besondere  Abart  gehalten.  Die  spärlich  gefundene  Spirochäte  war  länger  (nach 
Wright  &  Harold  18 — 22  //,  sogar  bis  50  /u  [Fry])  und  dicker,  als  die  indische  und 
zeigte  tiefe  und  regelmäßige  Windungen  (s.  Fig.  136,  S.  427).  Während  Harold 
kurze  Fieberanfälle  mit  starken  Remissionen,  oft  unregelmäßigen  Fieberverlauf 
hervorhebt,  spricht  Willcox  von  längeren  Fieberzeiten.  Als  bezeichnend  wird  von 
Harold  die  Lichtscheu  hervorgehoben. 
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Gefürchtet  war  der  Übergang  in  ein  chronisch-kachektisches  Stadium.  Delirien 
und  schwere  hämorrhagische  Zerebralformen  waren  nicht  selten  (Harold).  Nach 
Sinton  war  bei  31  Fällen  Milzschwellung  in  92,3%,  Lungenerscheinungen  in  75% 
und  häufig  Leberschwellung  vorhanden.  Ikterus  beobachtete  er  6 mal,  Nasen¬ 
bluten  war  nicht  selten.  Als  besonderes  Kennzeichen  hebt  er  die  braune  rissige 
Zunge  hervor.  Parotitis  erschien  gelegentlich,  subkonjunktivale  Blutergüsse  waren 
gewöhnlich.  Bei  einem  Teil  der  Fälle  fand  sich  Eiweiß.  Die  Spirochäten  waren 
im  Anfall  sehr  zahlreich,  während  sie  im  Intervall  fehlten.  3 mal  sah  man  sie  auch 
im  Urin.  Im  Blut  zeigte  sich  eine  ausgesprochene  Linksverschiebung  mit  nach¬ 
folgender  Mononukleose  und  Fehlen  der  Eosinophilen.  An  sonstigen  gleich¬ 
zeitigen  Erkrankungen  wurden  3 mal  Mal.  tertiana  und  lmal  Typhus  festgestellt. 
Nach  Fry  sind  die  Sp.  im  Rückfall  vermehrt.  Unter  17  Fällen  dauerte  der  erste 
Anfall  6  Tage,  die  Pause  belief  sich  auf  9  Tage.  Hervorgehoben  wird  der  plötzliche 
Beginn  (Ivane w-Beklessf.w).  Sekundäre  Anämie  wird  häufig  verzeichnet.  —  Gelegent¬ 
lich  kommt  es  zum  Kollaps  (Wright  &  Harold). 

Das  in  Turkestan  auftretende  Rückfallfieber  gehört  mit  hierher.  Es  weist 
dieselben  Erscheinungen  wie  das  persische  R.  auf.  Auch  wirkt  das  Salvarsan  nicht 
immer  (Latyschev,  Troitzky).  Manchmal  dauern  die  Anfälle  nur  6—8  Stunden, 
wiederholen  sich  aber  dafür  häufiger  (Latischev). 

Die  von  New  comb  in  Nordmesopotamien  unter  Kriegsgefangenen  beschriebene 
Epidemie  zeichnete  sich  durch  Milzschwellung  (30%)  und  allgemeine  Muskelschmerzen 
(21%)  aus.  Schüttelfrost  fehlte  ;  Ikterus  und  Parotitis  waren  selten,  ein  Mann  starb 
an  der  sog.  biliösen  Form.  Je  lmal  kam  Delirium  und  Fazialislähmung  zur  Be¬ 
obachtung.  Konjunktivitis  war  oft  vertreten.  Zu  Beginn  des  ersten  Anfalls  ist  die 
Zahl  der  Parasiten  spärlich,  dagegen  ist  sie  beim  2.  Anfall  sofort  stark.  Beziehungen 
zwischen  Parasitenbefund  und  Schwere  der  Krankheit  bestehen  nicht.  Phagozystose 
von  Spirochäten  wurde  nicht  beobachtet.  Bei  66  Erkrankten  betrug  die  Sterblich¬ 
keit  1,5%.  Nicholson,  Woodcock  &  Mackenzie  weisen  auf  die  Schwierigkeit  in 
der  Erkennung  hin,  wegen  der  geringen  Anzahl  der  Erreger  und  ihres  häufigen 
Fehlens  im  Beginn.  Die  Inkubation  beträgt  bis  zu  8  Tagen  (Wright  &  Harold). 
—  Nach  Starobynsky  sind  die  Bewohner  Persiens  gegen  die  R.  immun.  —  Ein 
Unterschied  zwischen  Läuse-  und  Zeckenfieber  besteht  nach  Treves  nicht,  während 
Marzinowsky  folgende  Unterschiede  angibt  : 


Liiuse-R. 

Inkubation  7 — 8  Tage 

Dauer  der  Fieberanfälle  3 — 5  ,, 

Zahl  „  „  3-5  ,, 

Exanthem  sehr  selten  (roseolös) 
Milzschwellung 
Verlauf:  schwer 

Spirochäten  zahlreich 

Bei  beiden  ausgesprochene  Linksverschiebung 
des  Blutbildes. 


Zeeken-R. 

5—6  Tage 
1-2  „ 

5—7  und  mehr. 

An  Bißstelle  papulös-hämorrhagisches  Exanthem 
Milzschwellung 
Verlauf:  leicht 

Spirochäten  spärlich 

Die  R.  erscheint  Frühling  bis  Sommer,  und  wird 
im  Herbst  endemisch.  Salvarsan  wirkt  nicht  so 
gut  wie  bei  der  europ.  R.  Die  R.  ist  wahrschein¬ 
lich  durch  Neger  aus  dem  Somaliland  einge- 
sehleppt. 


Auch  hier  wird  von  anderer  Seite  das  weniger  gute  Ansprachen  auf  Salvarsan 
berichtet  (Harold  &  Wright,  Sinton,  Iwanow-Bkklessew). 

Bei  einem  tödlich  verlaufenen  Fall  in  Mesopotamien  fand  Kennedy  Petechien  der 
Hirnhaut;  Nieren,  Leber,  Milz  waren  vergrößert,  die  Leier  außerdem  verfettet.  — 
Mikroskopisch  zeigte  sich  eine  Wucherung  der  Gehirnendothel ien  mit  Spirochäten 
in  den  oberen  Rindenschichten.  In  der  Leber  sah  man  Zerstörung  der  Leier  zellen, 
Infiltrate  der  G i.rsso.x  sehen  Kapsel,  Rundzellcn.  Stauung  der  Kapillaren  und 
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Pfortadervenen,  Pigment  und  in  den  KuPFFER’schen  Sternzellen  eigentümliche 
Gebilde,  die  Kennedy  als  Entwicklungsstadien  der  Sp.  (Granulationsstadium) 
auffassen  möchte.  A.  Mayer  fand  in  Palästina  gleichfalls  in  Leber  und  Milz  Spiro¬ 
chäten. 

Der  gleiche  Autor  hat  an  zahlreichenRekurrenskranken  eingehende  Blutunter¬ 
suchungen  vorgenommen.  Er  findet,  daß  Blutbild  und  Spirochäten  in  enger  Wechsel¬ 
beziehung  stehen  und  unterscheidet:  Frühzeitige  Einschwemmung  im  Intervall, 
Persistenz  der  Spirochätenträger  in  der  Rekonvaleszenz,  frühzeitiges  Verschwinden 
beim  septisch-biliösen  Typhoid,  stetes  Vorhandensein  bei  der  anämischen  Form 
mit  rasch  einsetzendem  aregenerativ-degenerativen  Blutbild,  schließlich  sehr  seltene 
Fälle  mit  verkürztem  spirochätenreichen  Intervall  und  aregenerativen  Blutbild. 
Nach  dem  Blutbild  lassen  sich  drei  Formen  unterscheiden:  1.  Fälle  mit  regenerativem 
Blutbild,  2.  regenerativ-degenerative  Fälle  (anämische  Form),  3.  aregenerativ- 
pseudonormale  Blutbilder  (seltene  Fälle).  Ferner  wird  die  Zunahme  der  roten 
Blutkörperchen  bei  im  Blut  kreisenden  Spirochäten  gehemmt.  Solange  sich  Sp. 
finden,  besteht  starke  Linksverschiebung,  nach  Verschwinden  rascher  Rückgang. 
Dagegen  besteht  bei  der  aregenerativen  Form  ein  reichlicher  Spirochätenbefund. 
Regeneratives  Blutbild  und  Resistenzverminderung  der  roten  Blutkörperchen  fallen 
zusammen,  dagegen  ist  die  Isotonie  bei  der  anämischen  Form  mit  aregenerativem 
Blutbild  unverändert,  trotz  schwerer  Erscheinungen.  Indessen  sind  auch  Ausnahmen 
zu  verzeichnen.  —  Das  weiße  Blutbild  läßt  im  Anfall  neutrophile  Leukozytose  er¬ 
kennen,  die  in  mäßigem  Umfang  auch  in  der  fieberfreien  Zeit  bestehen  bleibt.  Ferner 
erscheinen  die  Mononukleären  vermehrt,  rascher  Anstieg  ist  günstig.  Die  Mono¬ 
nukleose  ist  bei  Rekurrens  nicht  so  ausgeprägt  wie  bei  Malaria.  Die  Eosinophilen 
verschwinden  im  Anfall  und  vermehren  sich  in  der  Rekonvaleszenz  nur  mäßig; 
besonders  zahlreich  sind  sie  nach  Salvarsangaben.  In  ungünstigen  Fällen  fehlt 
eine  Vermehrung.  Bei  Rekurrens  wird  das  Gift  im  peripheren  Blut  durch  die 
kreisenden  Spirochäten  gebildet.  —  Bei  einem  Teil  der  von  Mayer  geschilderten  Er- 
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H.  Reue,  Rückfallfieber. 


Kränkungen  und  Sektionsbefunde  handelt  es  sieh  fraglos  um  Mischinfektionen  mit 
Paratyphus  N  (s.  auch  S.  487). 

F.  Das  australische  Rückfallfieber. 

1925  wurde  von  Morix  &  Genevray  der  erste  Fall  in  Neukaledonien  bei  einer 
40jährigen  Eingeborenen  mitgeteilt,  der  mit  Lendenmuskelschmerzen,  Leber¬ 
schwellung  einherging  und  unter  starken  Schweißen  entfieberte.  Eine  Milzschwellung 
bestand  nicht.  Die  Spirochäten  waren  8 — 16  / 1  lang,  zeigten  weite  Windungen. 
Gelegentlich  bildeten  sie  aus  3 — 6  Stück  Ketten  von  30 — 70  fi.  Verfasser  sprechen 
sie  als  Sp.  obermeieri  an.  —  Nach  ihrer  Annahme  ist  R.  dort  nicht  selten,  wahr¬ 
scheinlich  wird  es  häufig  als  Grippe  diagnostiziert,  da  es  Malaria  überhaupt  nicht 
gibt.  Der  Überträger  ist  unbekannt.  Eine  Einschleppung  kommt  kaum  in  Frage, 
denn  die  Kranke  hat  die  Insel  nie  verlassen. 


IX.  Diagnose  und  Differen tialdiagno s e  der  Rückfallfieberformen. 

1.  Die  Diagnose  aller  Rückfallfieberformen  wird  durch  Feststellung  des 
Erregers  im  Blute  gesichert.  (Technik  s.  S.  426ff.)  Der  günstigste  Zeitpunkt  für 
den  Nachweis  ist  der  Anfall,  die  beste  Art  die  des  dicken  Tropfenpräparates. 
Schwierigkeiten  können  bei  allen  Rückfallfieberformen,  auch  beim  europäischen, 
dadurch  entstehen,  daß  selbst  während  des  Anfalls  die  Zahl  der  umlaufenden 
Erreger  außerordentlich  gering  ist.  Auch  bei  den  Rekurrenskranken  des  Welt¬ 
krieges  hat  sich  diese  Schwierigkeit  erneut  gezeigt. 

Aravantinos  stellte  durch  Milzpunktion  an  über  120  Kranken  in  den  ver¬ 
schiedensten  Stadien  fest,  daß  man  die  Sp.  in  der  Milz  am  Schluß  des  Anfalls 
weniger  häufig  anträfe  als  im  Blut.  Auch  im  übrigen  findet  man  sie  meist  mehr 
im  Blut  als  in  der  Milz. 

Für  die  Erkennung  sind  ferner  die  serodiagnostischen  Hilfsmittel  heran¬ 
gezogen.  Bedeutung  kommt  für  die  Zeiten  nach  dem  Anfall  der  spezifischen  Ag¬ 
glomeration  von  Rekurrensspirochäten  durch  das  Serum  des  Erkrankten  zu 
(Löventhal,  Manteufel,  Hüdlmoser). 

Mischt  man  ein  aus  der  Fingerkuppe  genommenes  Tröpfchen  Blut  eines  fiebernden  Rekurrens¬ 
kranken  mit  einem  gleich  großen  Tröpfchen  von  einem  fieberfreien  Kranken  und  läßt  die  Mischung 
als  hängenden  Tropfen  einige  Zeit  im  Brutschrank,  so  tritt  im  Gegensatz  zur  Kontrollprobe  die 
bakterizide  Reaktion  schon  nach  etwa  %  Stunden  ein.  Z.  Zt.  der  Krise  wird  nur  die  Lebensdauer 
der  Spirochäten  verkürzt.  Kurz  vor  dem  Rückfall  tritt  die  Reaktion  erst  2—3  Stunden  nachher 
auf.  Das  Verfahren  verliert  dadurch  an  Wert,  daß  man  mangels  einer  Spirochätenkultur  spirillen¬ 
haltiges  Blut  eines  Kranken  zur  Verfügung  haben  muß.  Graetz  findet  bei  der  Nachprüfung,  daß 
nur  ein  nach  3stündiger  Beobachtungszeit  positives  Ergebnis  im  Sinne  einer  Rekurrensinfektion 
gedeutet  werden  darf. 

Manteufel  und  Kolle  &  Sciiatiloff  haben  auch  für  die  Erkennung  die  Kom- 
plementablenkungsreaktion  verwertet,  die  im  Gegensatz  zu  der  Parallel¬ 
erscheinung  bei  der  Syphilis  als  streng  spezifisch  anzusehen  ist.  Graetz  findet  die 
Reaktion  unbedingt  beweisend,  wenn  der  Blutuntersuchung  mindestens  2 — 3  Anfälle 
vorangegangen  sind.  Die  Technik  der  Reaktion  ist  die  der  Wassermann ’sclien  Reaktion 
Nach  Korsiiun  &  Leibfried  reagierte  jedoch  Syphilisantigen  in  56%  von  50  Fällen 
von  R.  gleichfalls  positiv.  Ebenso  fand  Bjelokoff  in  %  seiner  Fälle  die  WaR.  positiv, 
Roof  unter  18  Fällen  in  der  fieberhaften  Zeit  sogar  11  mal,  Sulivan  &  Fairly  hatten 
unter  32  Fällen  4  positive  =  12,5%.  Audi  Hesse  sah  vereinzelte  Fälle  mit  positiver 
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WaR.  Allem  Anschein  nach  kann  die  WaR.  besonders  während  der  Fieberanfälle 
und  kurze  Zeit  nachher  noch  einen  unspezifisch  positiven  Ausfall  angeben,  ähnlich 
wie  bei  Malaria.  Diese  vorübergehend  positiven  Befunde  wurden  bei  Mäuserekurrens 
gleichfalls  erhoben  (s.  auch  S.  469).  Nur  Bruynoghe,  de  Greeff  &  Dubois,  ebenso 
wie  Manson  &  Thornton  sahen  bei  ihren  R.kranken  niemals  eine  positive  WaR. 
Als  Antigene  werden  von  Zlatogoroff  Auszüge  aus  Milzen  von  Mäusen  empfohlen, 
die  R.  durchgemacht  haben. 

2.  Vielleicht  läßt  sich  auch  hier  die  Rieckenbkrg’scIic  Reaktion  heranziehen 
(s.  S.  469). 

3.  Eine  spezifische  Kutanreaktion  mit  Blut  von  R. -Rekonvaleszenten  gibt  Zlato¬ 
goroff  an  (s.  S.  470). 

4.  Die  klinische  Diagnose  und  Differentialdiagnose  ist  selbst  beim 
Fehlen  des  Parasitenbefundes  leicht,  wenn  sich,  namentlich  bei  Endemien  und 
Epidemien  dem  Beobachter  der  klassische  rekurrierende  Typus  des  Fiebers  auf¬ 
drängt.  Doch  kann  die  Abgrenzung  gegen  andere  Krankheiten  unüberwindlich 
schwer  werden,  sobald  namentlich  bei  vereinzelten  Krankheitsfällen  die  bezeichnende 
Fieberbewegung  im  Stiche  läßt,  da  keine  der  sonst  bei  der  Krankheit  im  Anfang 
vorkommenden  Erscheinungen  uneingeschränkt  spezifisch -pathognomonische  Be¬ 
deutung  hat. 

Zur  Erkennung  von  unklaren  Fällen  ließ  Külz  die  bettlägerigen  Patienten 
auf  sich  zukommen.  Ihr  Gang  war  eigentümlich  am  Boden  klebend  und  unsicher. 
Die  Ursache  dieser  Erscheinung  ließ  sich  durch  die  Beteiligung  der  Wadenmuskulatur 
erklären.  Mit  Hilfe  dieses  Merkmals  gelang  ihm  häufig  die  Entschleierung  noch 
unbestimmter  kleiner  fieberhafter  Epidemien. 

Gliederschmerzen,  Kontinua,  Milzschwellung  und  Darmstörungen  lassen  oft  an 
Typhus  abdominalis  denken.  Doch  beginnt  das  Fieber  beim  Rekurrens  im 
Gegensatz  zum  Typhus  meist  mit  Schüttelfrost ;  auch  fehlen  kritische  Einsenkungen 
der  Temperatur  selbst  bei  den  atypischen  Formen  des  R.  nicht,  wo  die  Kontinua 
sich  auffällig  lang  hinzieht.  Der  Pulsverlangsamung  beim  Typhus  steht  die  gleich¬ 
sinnig  mit  dem  Fieber  steigende  Pulsschnelle  beim  R.  gegenüber.  Beim  Typhus  ist  ver¬ 
hältnismäßig  schnell  Leukopenie  vorhanden,  beim  R.  hingegen  eine  längere  Leuko¬ 
zytose,  die  freilich,  namentlich  nach  mehreren  Anfällen,  später  in  Leukopenie  über¬ 
gehen  kann.  Roseola  und  Diazoreaktion  sprechen  für  Typhus.  Schließlich  muß 
beim  Typhus  der  Bazillennachweis  oder  der  Agglutinations Vorgang  gelingen. 

Auch  Verwechslungen  mit  Schlafkrankheit  kommen  infolge  auf  tretender 
Benommenheit  und  eines  stark  veränderten  Liquors  vor  (Blanchard  &  Lefrou). 

Kontinua,  Schüttelfrost,  Milztumor  und  gleiche  subjektive  Beschwerden  können 
auch  dem  R.  und  dem  Fleckfieber  gemeinsam  sein.  Die  entsprechenden  Roseolen 
sind  jedoch  beim  Fleckfieber  regelmäßiger  vorhanden.  Konjunktivitis,  Überwiegen 
psychischer  und  nervöser  Erscheinungen,  Dehnung  der  Kontinua,  Blutdrucksenkung, 
FELix-WEiL’sehe  Reaktion  sprechen  für  Fleckfieber.  Kopioskowa  gibt  nach  Be¬ 
obachtungen  an  270  Kranken  an,  daß  R.  die  Typhus-  und  Fleckfieberagglutination 
nur  dann  wieder  hervorbringt,  wenn  sie  kurz  vorhergegangen  sind.  Er  empfiehlt, 
stets  beide  Reaktionen  neben  der  Blutuntersuchung  mit  anzustellen. 

Hoff  &  Horn  stellten  bei  künstlich  infizierten  Paralytikern  eine  wechselseitige  Bceinflus- 
sung  von  Malaria  und  Rekurrens  fest  und  zwar  in  der  Art,  daß  bei  mehrfacher  erfolgloser  Malaria¬ 
impfung  die  .Malaria  vier  Tage  nach  der  viel  später  vorgenommenen  Rekurrensinfektion  anging 
ohne  daß  sich  Rekurrensspiroehäten  fanden,  auch  das  umgekehrte  Verhalten  ließ  sich  naehweisen. 
Nach  AVeichbrodt  wird  die  Inkubationszeit  der  R.  bei  gleichzeitiger  Verabfolgung  von  Malaria¬ 
blut  verlängert:  zuerst  erscheint  die  Malaria  und  nach  ihrer  Unterbrechung  das  Rückfallfieber. 
Es  kam  also  zunächst  zu  einer  Unterdrückung  des  Rückfallfiebers  im  Sinne  Mokgkxroth’s. 
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Bestehen  starke  Intermittenzen  des  Fieberverlaufs,  so  kann  bei  Schüttelfrost 
und  Milzschwellung  leicht  der  Verdacht  einer  Malaria  aufkommen.  Hier  kann 
oft  nur  der  Nachweis  der  Malariaplasmodien,  die  Wirkung  des  Chinins  den  Aus¬ 
schlag  geben.  Eine  Abgrenzung  gegen  Malaria  aus  dem  Blutbilde  wird  nicht  immer 
möglich  sein,  wenn  auch  die  ausgesprochene  Mononukleären Vermehrung  bei  der 
Malaria  sehr  bezeichnend  ist. 

Mit  einer  Dysenterie  bazillären  oder  nicht  bazillären  Ursprungs  kann  eine 
Verwechslung  zustande  kommen,  wenn  der  R.  gleich  früh  von  schweren  dysenterischen 
Erscheinungen  eingeleitet  wird. 

Das  Fünfttagfieber  oder  wolhvnische  Fieber  oder  Ikwafieber  (nicht 
zu  verwechseln  mit  dem  Fünf tagefie her  von  der  Schkers,  vgl.  Bd.  IV,  S.  422 
dieses  Handbuchs)  kann  mit  seinen  vielen,  dem  R.  ähnlichen  Erscheinungen  wie 
Kopfschmerzen,  Übelkeit,  dabei  Milzschwellung  und  vor  allen  Dingen  dem  re¬ 
kurrierenden  Fieberverlauf  einer  ungewöhnlichen  R. -Erkrankung  sehr  ähnlich  sehen. 
Es  sei  zur  Unterscheidung  hingewiesen:  auf  die  kürzeren  Fieberpausen  des  Fünf- 
tagefiebers,  auf  das  vorherrschende  Krankheitszeichen  der  Schienbeinschmerzen. 

Das  Fünfttagefieber  wird  durch  die  Laus  übertragen  und  durch  Rickettsien  ähnlich  wie  das 
Fleckfieber  hervorgerufen.  (Iroße  Versuchsreihen  an  Soldaten,  die  englische  und  hauptsächlich 
amerikanische  Autoren  unternahmen,  konnten  diese  Tatsachen  einwandfrei  bestätigen.  Die  Eng¬ 
länder  nannten  diese  Krankheit  Trenchfever  (Schützengrabenfieber).  S.  a.  dieses  Handbuch: 
Manteufel,  Kosmopolitische  Krankheiten  und  Sticker  Kurzfristige  gutartige  Fieber.  Die  Beobach¬ 
tung  von  Hildebrandt,  der  bei  einem  angeblichen  Fall  von  Fünfttagefieber  Spirochäten  nach- 
weisen  konnte,  ist  vereinzelt.  Vielhicht  hat  es  sich  hier  doch  uni  einen  atypischen  Rückfallfieberfall 
gehandelt,  oder  um  eine  sog.  Spirochaetosis  febril is  simplex  (s.  S.  578). 

In  Betracht  kommt  ferner  die  bisweilen  mit  Schüttelfrost  und  Kontinua,  Milz- 
schwellung  einsetzende  und  mit  rückfallfieberähnlichen  Rekurrenzen  verlaufende 
Lymphogranulomatose  (vgl.  K.  Ziegler,  „Die  HoDGKixsche  Krankheit“).  So¬ 
fern  die  Drüsentumoren,  wie  gewöhnlich  bei  dieser  Krankheit,  beizeiten  nachweis¬ 
bar  sind,  sind  Verwechslungen  so  gut  wie  ausgeschlossen.  Die  Schwierigkeit  beginnt 
erst  bei  der  verdeckten  und  typhösen  Form,  bei  der  auch  noch  die  bei  R.  geläufigen 
Durchfälle  und  Bronchitis  beobachtet  werden.  Man  achte  auf  die  gewöhnlich  im 
späteren  Verlauf  der  Krankheit  doch  auf  treten  den  geringen  Drüsenschwellungen, 
die  pruriginösen  Hautausschläge  und  die  meist  erhebliche  Lvmphopenie  mit  Eosino¬ 
philie.  Der  Fall  von  A.  Käst  war  sicherlich  nichts  anderes  als  eine  HouoKix’sche 
Krankheit  mit  Rekurrenstyp.  Auch  Seyfarth  schildert  derartige  Krankheitsbilder. 

In  den  Tropen  und  Subtropen  kommen  noch  zahlreiche  Krankheiten  in  Betracht, 
gegen  die  namentlich  im  Beginn  die  Abgrenzung  des  R.  Schwierigkeiten  machen 
kann. 

Beim  Maltafieber  zeigt  sich  ein  rekurrierender  Fiebertypus.  Zu  beachten 
ist  aber  der  Beginn  ohne  Schüttelfrost,  die  oft  mehrere  Wochen  währende  Dauer 
des  Fieberanfalls  mit  ständigen  Remissionen,  der  lytische  Abfall  und  die  Leukopenie. 
Die  Diagnose  auf  Maltafieber  kann  durch  den  Nachweis  des  Erregers  und  die  ent¬ 
sprechende  Serumreaktion  gesichert  werden. 

Der  Gruppe  der  „gutartigen,  kurzfristigen  Fieber  der  warmen  Länder“  (vgl. 
Sticker)  ist  der  akute  Beginn  der  Krankheit  mit  starken  Gliederschmerzen,  Frost- 
sehauern  und  hohem  Fieber  eigen.  Eine  Milzschweihing  ist  aber  noch  weniger  gesetz¬ 
mäßig  als  beim  R.  Beim  Denguefieber  erscheint  außerdem  am  3.-5.  Krankheits¬ 
tage  ein  charakteristisches,  juckendes  Exanthem.  Auch  wird  Leukopenie  mit 
Lymphozytose  und  Vermehrung  der  großen  Mononukleären  angegelien.  Beim 
Papatacci f ieber  beachte  man  die  häufig  plötzlichen  Fiebern nstiege  mit  nach 
wenigen  Tagen  einsetzendem  staffelförmigem  Abfall  und  einem  gleichsinnigen 
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Blutbild,  wie  bei  Dengue,  ferner  die  ausgesprochen  häufige  Konjunktivitis.  Beim 
indischen  Dreitagefieber,  das  der  Dengue  ähnlich  ist,  fehlt  die  Milzschwellung. 

Ihrerseits  kann  Dengue  auch  rückfallfieberartig  verlaufen.  Die  Ätiologie  wird 
dadurch  kompliziert,  daß  neuerdings  bei  D.  auch  Sp.  gefunden  sind  (Guillet  in 
Dakkar,  Veroort  in  Niederl. -Indien). 

Das  Siebentagefieber  (Rogers),  eine  dengueähnliche  Erkrankung  (vgl. 
Sticker  Bd.  IV,  S.  423  dieses  Handbuchs)  in  den  ostindischen  Häfen,  zeigt  nach 
Rogers  bei  ähnlichem  Beginn  wie  R.  eine  7  tägige  Kontinua,  oft  mit  bezeichnender 
sattelförmiger  Einsenkung  der  Kurve  in  der  Mitte,  aber  im  Gegensatz  zu  R.  Puls¬ 
verlangsamung,  Fehlen  des  Milztumors  und  Leukopenie.  Ähnliche  Unterscheidungs¬ 
merkmale  gelten  für  das  Sechstagefieber  von  Ancon  bezüglich  Fieberverlauf  und 
Puls;  doch  scheint  hier  das  Blutbild  regelrecht  und  die  Milz  vergrößert  zu  sein.  Vgl. 
auch  den  Abschnitt  japanisches  Siebentagefieber. 

Die  diagnostische  Abgrenzung  des  Rückfallfiebers  gegen  die  Rattenbißkrank¬ 
heit  (rat  bite  fever,  Sodoku  oder  Sokoshio  der  Japaner)  bereitet  keine  großen  Schwie¬ 
rigkeiten.  Als  Unterscheidungsmerkmale  gegenüber  Rekurrens  sind  vorhanden:  Die 
Angabe  über  den  Biß,  die  örtliche  Entzündung  der  Bißstelle  mit  Schwellung  der  ört¬ 
lichen  Lymphdrüsen  und  Lymphstrangentzündung  und  der  viel  häufiger  erscheinende 
ausgebreitete  Ausschlag,  während  Fieberanfälle  und  fieberfreier  Zwischenraum  oft 
sehr  denen  des  Rückfallfiebers  ähneln.  Dagegen  ist  die  Zahl  der  weißen  Blutkörperchen 
im  Anfall  durchweg  höher:  15000—20000,  und  die  Linskverschiebung  mit  75—85% 
Neutrophilen  deutlicher  ausgeprägt. 

Bei  der  klinischen  Besprechung  namentlich  der  tropischen  Rückfallfieber 
ist  bereits  gelegentlich  auf  die  Schwere  solcher  Krankheitsformen  hingewiesen, 
die  mit  hochgradigem  Ikterus  verlaufen.  Namentlich  beim  indischen  Rückfall¬ 
fieber  begegnet  man  dieser  Verlaufsform  häufig  (Darter,  zit.  nach  Eggebrecht, 
Rogers  u.  a.).  Bemerkenswert  ist,  daß  an  der  Zugehörigkeit  solcher  Fälle  zum 
R.  kein  Zweifel  sein  kann,  wenn  unter  20  Fällen  von  Rogers  14 mal  der  R. -Spiro¬ 
chätenbefund  positiv  war.  Aus  dieser  Verlaufsform  des  R.  ergeben  sich  besondere 
diagnostische  Schwierigkeiten  für  die  Abgrenzung  gegen  eine  Gruppe  von  anderen 
mit  schwerem  Ikterus  einhergehende  Erkrankungen,  die  man  als  biliösse  pti  sehe 
bezeichnen  könnte.  Auch  A.  Mayer  berichtet  von  derartigen  Krankheitsbildem 
aus  Palästina. 

Griesinger  hat  im  Jahre  1853  in  Ägypten  über  eine  epidemisch  erscheinende 
Erkrankung  berichtet,  die  in  ihren  klinischen  Manifestationen  einem  schweren  mit 
Ikterus  verlaufenden  Rückfallfieber  gleicht.  Die  Krankheit  tritt  hauptsächlich  in 
den  südlicheren  Ländern  auf  (Ägypten,  Mittelmeer küste),  ist  aber  auch  in  Nord¬ 
europa,  z.  B.  in  der  Epidemie  in  St.  Petersburg  im  Jahre  1864  (Herrmann),  nach 
Griesinger  in  der  Krim,  nach  Jürgens  im  Kriege  unter  verelendeten  Rumänen 
und  geschwächten  Malarikern  beobachtet,  ebenso  von  Müh  lens,  Hegler,  A.  Mayer, 
Apostolides  u.  a.  in  Palästina.  Die  Krankheit  wurde  von  Griesinger  mit  dem  un¬ 
klaren  Namen  „Biliöses  Typhoid“  bezeichnet  (Kurven  s.  S.  519). 

Klinik:  Nach  Griesinger  gesellt  sich  häufig  um  den  4. — 6.  Tag  zu  dem  sonst  dem  Riick- 
fallfieber  sehr  ähnlichen  Verlauf  ein  Ikterus  hinzu.  Die  Milz  ist  in  der  Regel  ganz  erheblich  ver¬ 
größert.  Während  der  größte  Teil  der  Kranken  dann  im  Kollaps  schnell  erliegt,  kommt  es  bei  einem 
anderen  Teil  zur  oft  unter  Schweiß  einsetzenden  Entfieberung.  Es  können  sich  bis  vier  oft  noch 
tödlich  verlaufende  Rückfälle  wiederholen.  Dabei  ist  der  rekurrierende  Typus  der  Kurve  bisweilen 
durch  septische  Temperaturschwankungen  entstellt. 

ln  einer  dritten  Gruppe  von  Fällen  dauert  der  geschilderte  Anfamrszustand  ohne  deutliche 
Remission  noch  fort  und  bildet  sich  zu  einer  typhoiden  Svmptoniengruppe  aus,  die  in  Prostration, 
schweren  nervösen  Symptomen,  bedeutender  Zunahme  des  Ikterus  und  in  einem  Fieber  unregcl- 
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mäßigen  Verlaufs  bestellt.  Plötzlicher  Kollaps,  innere  Blutungen,  beenden  das  schwere  Bild  töd¬ 
lich.  Tritt  Besserung  ein,  so  kann  in  der  Rekonvaleszenz  noch  akuter  Marasmus  mit  Ödemen 
Folgezustand  sein.  Eigentümlich  ist  die  von  Herrmann  gemachte,  bisher  wohl  nicht  bestätigte 
Beobachtung,  daß  die  umgebende  Atmosphäre  so  mit  Ammoniak  geschwängert  gefunden  wurde, 
daß  solches  auf  2  Schritte  wahrgenommen  wurde  und  der  mit  Salzsäure  benetzte  Glasstöpsel  dem 
Munde  genähert  einen  fußlangen  Salmiaknebel  erzeugte. 

Die  Prognose  ist  schlecht.  Griesinger  sah  60 — 70%  Letalität.  Lange  verlor 
nach  Griesinger  2/3  seiner  Kranken,  Larrey  hatte  ebenfalls  eine  sehr  hohe  Toten¬ 
zahl,  desgleichen  Heg le  r  und  Apostolides.  Erfolgt  der  Tod  nicht  uni  den  4. — 6.  Tag, 
so  verläuft  die  Krankheit  in  etwa  10 — 14  Tagen. 

Die  von  Griesinger  beschriebenen  Leichenbefunde  zeigen  in  den  Anfangs¬ 
stadien  eine  vergrößerte,  gleichmäßig  ikterisehe  Leber,  später  eine  blutarme, 
ikterische,  trockene  Beschaffenheit  des  Organs,  die  sich  dem  Zustande  der  akuten 
gelben  Leberatrophie  nähert.  Die  Milz  ist  im  Anfangsstadium  der  der  Rekurrens- 
milz  sehr  ähnlich,  zeigt  Vergrößerungen  aufs  5 — 6 fache  und  eine  größere  Menge 
von  kleinen,  graugelben,  den  MALriGHi’schen  Bläschen  entsprechenden  Herdchen, 
die  in  späteren  Stadien  eine  eitrige  Umwandlung  erfahren  können.  Außerdem 
werden  Milzinfarkte  beobachtet. 

Über  die  Bedeutung  des  Krankheitsbildes  herrscht  bis  heute  noch  keine  Über¬ 
einstimmung. 

Griesinger  (S.  285  seiner  Beschreibung)  hat  zwar  später  die  Auffassung  ausgesprochen, 
daß  er  das  Leiden  für  eine  schwere  und  im  Durchschnitt  mehr  anhaltende  Form  desselben  Prozesses, 
der  der  Febris  recurrens  zugrunde  liege,  ansehe,  andererseits  aber  auch  die  Möglichkeit  qualita¬ 
tiver  Differenzen  bezüglich  der  Ätiologie  zugegeben.  Der  positive  Befund  von  Spirochäten  im 
Blut,  der  von  Moczutkowski,  Heydenreicii,  Lubimoff  u.  a.  erhoben  wurde,  spricht  ja  wohl  für 
eine  gewisse  Zusammengehörigkeit  beider  Krankheiten.  In  gleichem  Sinne  ist  Moczutkowsküs 
Versuch  zu  bewerten,  der  mit  dem  Blute  eines  an  biliösem  Typhoid  leidenden  Kranken  bei  einem 
Gesunden  eine  einfache  Rekurrenserkrankung  erzielen  konnte. 

Nach  einer  anderen  Ansicht  (Cornil  &  Babes,  Hödlmoser)  spielen  beim  biliösen  Typhoid 
noch  andere  Mikroben  eine  Rolle,  nach  den  neuen  Anschauungen  von  Kulescha  &  Spassky  und 
Iwaschinzew  u.  a.  ist  das  biliöse  Typhoid  eine  Mischinfektion  mit  Paratyphus  N  (Ersindjan). 
Auch  findet  sich  die  Meinung  vertreten  (Münch,  v.  Ziemssen,  Litten,  zit.  nach  Eggebrecht),  daß 
fördernde  Momente  beim  Erkrankten  in  Form  von  zirrhotischen  oder  syphilitischen  Leberver¬ 
änderungen  für  den  regelwidrig  schweren  biliösen  Verlauf  verantwortlich  zu  machen  seien. 

Von  E.  Hübener  ist  neuerdings  hervorgehoben,  daß  sich  nach  Kartulis  im  Jahre  1888  bei 
150  Fällen  von  ,, biliösem  Typhoid“  in  Alexandrien  niemals  Spirochäten  gefunden  haben.  Auch 
betont  er  die  Nichtansteckungsfähigkeit  der  Krankheit  und  die  Bevorzugung  des  männlichen  Ge¬ 
schlechtes  als  Gegensatz  zum  Rückfallfieber.  Andererseits  sieht  Hübener  zwischen  WEiL’scher 
Krankheit  und  dem  biliösen  Typhoid  Griesinger’s  eine  so  auffallende  Übereinstimmung  in  kli¬ 
nischer  Beziehung,  daß  er  die  beiden  Krankheiten  für  gleichartig  zu  halten  geneigt  ist. 

Wie  man  sieht,  steht  eine  einwandfreie  Klärung  dieser  Frage  noch  aus.  Jedenfalls  kann  man 
angesichts  der  fraglos  bei  Rückfallfieber  vorkommenden  schweren  biliösen  Form  nicht  bezweifeln, 
daß  mindestens  bei  einem  Teil  der  GRiEsiNUER’schen  Fälle  von  biliösem  Typhoid  echte  Rückfall¬ 
fieber-Erkrankungen  Vorlagen. 

Man  vergleiche  dazu  die  Erfahrungen  von  Noc  &  Nogue  und  Stenevel  in  Franz.-Sene- 
gatnbien  und  der  Elfenbeinküste,  die  insofern  bemerkenswert  sind,  als  Meerschweinchen  nicht 
erkrankten.  In  diesen  Fällen  handelt  es  sich  teilweise  anscheinend  um  Erkrankungen  durch 
die  Mäusespirochäte  [Sp.  crocitlume),  die  weil-  bzw.  gelbfieberähnliche  Erscheinungen  zu  er¬ 
zeugen  vermag  (Leger,  Matiils  u.  a.). 

Wahrscheinlich  ist  aber  andererseits,  daß  in  den  großen  Topf  ,, Biliöses  Typhoid“  eine  Reihe 
von  Krankheiten  lediglich  auf  Grund  grober  Übereinstimmung  ihrer  klinischen  Semiotik  zu¬ 
sammengeworfen  worden  sind,  die  ihrem  Ursprung  nach  völlig  wesensverschieden  sind.  Unsere 
Fortschritte  z.  B.  auf  dem  Gebiete  der  WEii/schen  Krankheit  berechtigen  auch  hier  zur  Hoffnung 
auf  baldige  Klarstellung. 
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Behandlung.  Mit  Chinin  will  Griesinger  die  Sterblichkeit  herabgedrückt 
haben.  Praktisch  und  theoretisch  wäre  wichtig,  inwieweit  Salvarsan  bei  solchen 
Fällen  wirkt.  Ist  die  Krankheit  dieselbe  wie  die  WEiL’sche,  wie  Hübenkr  glaubt, 
so  kann  man  von  Salvarsan  keine  Heilung  erwarten.  Hier  ist  vielleicht  nach  dem 
Vorschläge  Uhlenhuth’s  ein  Versuch  mit  Wismut  zu  machen. 

Der  biliöse  Verlauf  des  Rückfallfiebers  kann  die  Abgrenzung  gegen  die  Wkil- 
sche  Krankheit  ganz  erheblich  erschweren. 

Hübener  bespricht  diesen  Punkt:  Übereinstimmung  kann  herrschen  bezüglich  Inkubations¬ 
dauer,  Gliederschmerzen,  Milzschwellung,  Leber  Vergrößerung  mit  Gelbsucht,  Durchfälle  u.  a.  m. 
Klinische  „Unterschiede  sind  folgende:  kritische  Entfieberung  beim  Rekurrcns,  lytische  beim  Morbus 
Weilii,  plötzliches  Einsetzen  des  Rückfalls  beim  Rückfallfieber,  langsames  bei  der  WEiL’schen 
Krankheit.  Sofern  das  Rückfallfieber  nicht  den  biliösen  Charakter  angenommen  hat,  tritt  der 
Ikterus  doch  sehr  zurück,  während  er  bei  der  WEiL’schen  Krankheit  im  Vordergründe  der  Erschei¬ 
nungen  steht.  Petechien  sprechen  mehr  für  WEiL’sche  Krankheit  wie  für  Rückfallfieber.  Eiweiß¬ 
ausscheidung  im  Beginn  ist  bei  WEiL’scher  Krankheit  die  Regel,  bei  Rückfallfieber  nicht.  Im  An¬ 
fallsblut  sind  beim  Rückfallfieber  die  Erreger  meist  zu  finden,  bei  der  WEiL’schen  Krankheit  nie¬ 
mals.  Meerschweinchen  sind  gegen  Rückfallfieber  wenig,  gegen  die  Spirochäten  der  WEiL’schen 
Krankheit  sehr  empfindlich.  Die  Spirochäten  der  WEiL’schen  Krankheit  färben  sich  im  Gegensatz 
zu  denen  des  Rückfallfiebers  nicht  mit  den  gewöhnlichen  Anilinfarben.  Auch  die  pathologisch- 
anatomischen  Befunde  der  beiden  Erkrankungen  weichen  stark  voneinander  ab  (Leber,  Niere). 
In  der  Leber  lassen  sich,  seltener  in  den  Nieren  die  WEiL-Spirochäten  häufig  mit  LEVADiTi-Färbung 
auffinden.  So  massenhafte  Blutungen  in  den  Organen  wie  bei  Morbus  Weil  sind  beim  Rückfall¬ 
fieber  jedenfalls  selten. 

Beim  biliösen  Verlauf  des  Rückfallfiebers  entstehen  auch  diagnostische  Schwierig¬ 
keiten  gegenüber  dem  Gelbfieber.  Es  kann  hier  nur  auf  die  bezeichnende  Fieber¬ 
kurve  bei  Gelbfieber  hingewiesen  werden,  die  am  2. — 4.  Tage  einen  Einschnitt  zeigt. 
Bei  der  darauffolgenden  ikterischen  Zeitspanne  der  Krankheit  ist  die  gewöhnliche 
Erscheinung  das  Erbrechen  schwarzer  oder  roter  Massen,  verbunden  mit 
außerordentlicher  Schmerzhaftigkeit  des  Epigastriums.  Dabei  ist  der  Puls  im  Gegen¬ 
satz  zur  Febris  recurrens  auffallend  verlangsamt,  die  Milz  jedenfalls  nicht  wesent¬ 
lich  vergrößert ;  und  jegliche  Parasiten  fehlen  im  Blut. 

Hinweise  auf  differentialdiagnostische  Schwierigkeiten  bei  Cholezystitis, 
Enzephalitis,  Grippe  und  Pneumonie  finden  sich  bei  Büttner. 

Pampana  (Kolumbien)  erwähnt  zwei  Fälle,  bei  denen  zunächst  die  Diagnose 
auf  akute  Blinddarmentzündung  gestellt  wurde  und  von  denen  der  eine  bereits 
auf  dem  Operationstisch  lag.  Auch  hier  klärte  die  Blut  Untersuchung  die  Art  der 
Erkrankung. 

Zum  Schluß  sei  noch  auf  etwaige  Mischinfektionen  mit  Fleckfieber  (Müh- 
lens  &  Stojanoff,  Martini,  Apatow,  Fuchs)  oder  Malaria  aufmerksam  gemacht,  die 
in  besonders  schwerer  Form  in  Albanien  (Wiener)  und  Serbien  (Duchamp)  beobachtet 
werden  konnte.  Anscheinend  hat  ein  gleichzeitiges  oder  vorheriges  Auftreten  von 
Rückfallfieber  auf  den  Ablauf  eines  gleichzeitigen  oder  folgenden  Fleckfiebers  keinen 
nennenswerten  Einfluß  (Fuchs). 

Als  Provokationsmittel  bediente  sich  Zlatogoroff  mit  Erfolg  des  Adrenalins 
0,0005  subkutan  oder  1  ccm  Typhusimpfstoff  =  500  Million  Keime,  nachdem  er 
gesehen  hatte,  daß  durch  Typhusimpfung  bei  Soldaten  in  zahlreichen  Fällen  eine 
Wiedererweckung  einer  schlummernden  Malaria  zustande  gekommen  war. 
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X.  Behandlung  des  Rückfallfiebers. 

1.  Beim  Rückfallfieber  darf  die  Salvarsanbehandlung  mehr  als  bei  der 
Syphilis  den  Anspruch  auf  eine  Therapia  magna  sterilisans  erheben.  Über  die 
ersten  günstigen  Erfolge  berichtet  Iversen,  nachdem  Versuche  Ehrlichs  im  La¬ 
boratorium  vorausgegangen  waren.  An  Stelle  des  anfänglich  verwendeten  Alt- 
salvarsans  tritt  seit  dem  Jahre  1912  in  entsprechend  größerer  Gabe  das  Neo- 
salvarsan,  das  wegen  der  Leichtlöslichkeit  und  geringeren  Gefährlichkeit  den 
Vorzug  verdient.  Wie  die  Übersicht  S.  532  zeigt,  sind  bisher  tausende  Rekurrens- 
erkrankungen  aller  Arten  erfolgreich  mit  Salvarsan  und  Neosalvarsan  behandelt 
worden.  Die  vielfachen  absichtlichen  und  unabsichtlichen  Veränderungen  der  Be¬ 
dingungen,  unter  denen  das  Heilmittel  von  den  verschiedenen  Eorschern  in  An¬ 
wendung  gebracht  worden  ist,  gestatten  uns  heute  die  Aufstellung  ganz  klarer  Richt¬ 
linien  für  die  Salvarsanbehandlung  des  Rückfallfiebers.  Die  Gesamtheit  der 
Erfolge  macht  die  Anwendung  des  Neosalvarsans  beim  Rückfallfieber 
zur  ärztlichen  Pflicht,  insbesondere  da,  wo  es  sich  um  bösartige 
Formen  der  Krankheit  handelt.  Die  segensreiche  Wirkung  wird  besonders 
beleuchtet  durch  die  Erfahrungen  Paxcots,  der  bei  den  ganz  schweren  Formen 
Indochinas  die  Sterblichkeit  von  50 — 75%  auf  3,5%  herunterdiückte. 

a)  Anwendung  desSalvarsans  Die  Verabfolgung  von  Alt  salvarsan  ist  wegen 
seiner  verhältnismäßig  größeren  Giftigkeit  und  umständlicheren  Lösungsweise  fast 
gänzlich  verlassen.  Meist  werden  Neo-  und  Natriumsalvarsan  oder  ähnlich  gebaute 
Mittel  gegeben.  Für  diese  Präparate  kommt  nur  die  intravenöse  Einverleibung 
in  Frage.  Mit  Silbersalvarsan,  das  gleichfalls  intravenös  gegeben  wird,  liegen  an¬ 
scheinend  bisher  keine  Erfahiungen  vor.  Das  zuletzt  von  Kolle  herausgebrachte 
Myosalvarsan  wird  in  derselben  Menge  wie  Neo-  oder  Natriumsalvarsan  gebraucht ; 
es  hat  jedoch  den  Vorteil  intravenöser  und  intramuskulärer  Verwendbarkeit. 

b)  Gabe.  Die  Literaturübersicht  lehrt,  daß  in  der  weitaus  größten  Zahl  der 
Fälle  durch  eine  einmalige  Verabfolgung  einer  genügend  großen  Salvarsan- 
menge  die  Krankheit  unterdrückt  werden  kann.  Die  Unzulänglichkeit  kleinerer 
Dosen  (0,2 — 0,45  g  Neosalvarsan)  im  ersten  Anfall  ist  durch  die  Erfahrung  von 
Aladow,  Becker,  Wiener,  Glaserfeld,  J.  Loewy  u.  a.  erwiesen.  Kersten’s  Tier¬ 
versuche  zeigen  dementsprechend,  daß  mit  virulenten  amerikanischen  Stämmen 
infizierte  Mäuse  um  so  schneller  spirochätenfrei  werden,  je  höher  die  Salvarsan- 
dosis  gewählt  wurde.  Abe  &  Honda  bestätigen  diese  Angaben  für  die  Sp.  ober - 
meieri  bei  der  Maus.  Andererseits  scheinen  sehr  hohe  Dosen  im  allgemeinen  keine 
Vorteile  zu  bieten.  Die  meisten  Autoren  haben  mit  0,6  g  (Neo-  bzw.  Natrium¬ 
salvarsan  0,6  =0,4  Altsalvarsan  =0,3  [Neojsilbersalvarsan)  intravenös  im  Anfall 
die  besten  Erfolge  zu  verzeichnen.  Reitani  und  Parisi  geben  bis  zu  2,0  und 
2,25  g. 

c)  Zeitpunkt  der  Salvarsaneinspritzung  und  ihre  Wirkung.  Die  Ver¬ 
abfolgung  im  Anfall  ist  zu  jedem  Zeitpunkt  des  Fiebers  wirksam.  Man  wird  aber 
sofort  nach  Feststellung  der  Diagnose  einspritzen,  weil  dann  die  Vermehrung  der 
Parasiten  am  ehesten  unterbunden  wird  (Klemm).  Grotiiusen  und  van  Hoof  ver¬ 
wenden  Salvarsan  nur  im  ersten  Anfall. 

Das  Salvarsan  entfaltet  bei  allen  Stämmen  und  Fieberarten  durchweg  eine 
günstige  Wirkung.  Ausnahmen  machen  nur  schwer  heruntergekommene  Kranke, 
bei  denen  auch  höhere  Dosen  wirkungslos  sind.  So  sah  z.  B.  Külz  bei  unterernährten 
kriegsgefangenen  Rumänen  trotz  0,9  Neosalvarsan  in  35%  (!)  Rückfälle.  Auch 
Shah  fand  bei  der  indischen  R.  das  Novarsenobillon  (NAB.)  in  de  n  üblichen  Dosen 
bei  84  Fällen  wirkungslos;  desgl.  brauchte  Welch  verhältnismäßig  hohe  Gaben  zur 
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endgültigen  Abheilung.  Bemerkenswert  erscheint  ferner  ein  Fall,  bei  dem  es  vom 
11.  XI.  1923  bis  Ende  März  1924  zu  10  Anfällen  trotz  einer  Gesamtgabe  4,3  g  NAB. 
kam.  Im  Anschluß  entwickelte  sich  eine  Iridozyklitis.  Auch  Duyck  zit.  nach 
van  Nitsen  berichtet  über  einen  hartnäckigen  Fall  von  Rekurrens  in  Katanga 
(Belgisch -Kongo),  der  nach  5,5  g  Neoarsenobenzol  noch  Rückfälle  erlitt.  Er  schreibt, 
daß  auch  das  dort  beobachtete  Rückfallfieber  teilweise  sich  gegen  Salvarsanbehand- 
lung  recht  hartnäckig  verhielte.  Eine  weitere  Ausnahme  bilden  anscheinend  auch 
die  persisch-palästinensisch-turkestanischen  Rückfallfieber,  bei  denen  trotz  genügen¬ 
der  Gaben  keine  befriedigende  Wirkung  zu  verzeichnen  war  (Iwanow-Beklessow, 
Harold,  Nicholson,  Hegler,  Troitzky,  Latyschev  u.  a.). 

d)  Die  Wirkung  ist  in  der  Regel  unmittelbar.  Die  Entfieberung  erfolgt 
im  allgemeinen  nach  4 — 36  Stunden.  Sie  geht  um  so  schneller  vor  sich  (Leva- 
diti  &  Arzt,  Foley  &  Vialatte,  Lorentz),  je  näher  die  Salvarsanwirkung  an  die 
natürliche  Krise  des  Anfalls  herangerückt  ist.  Wird  hingegen  das  Salvarsan  am 
ersten  Tage  des  Anfalls  gegeben,  so  zögert  sie  sich  manchmal  bis  48  Stunden  hin. 
Der  Fieberabfall  ist  gewöhnlich  kritisch  unter  starker  Schweißentwicklung.  Damit 
setzen  schnelle  subjektive  und  objektive  Erholung  des  Kranken  ein.  Abweichungen 
im  Weiterverlauf  nach  der  Salvarsaninjektion  sind  besonders  von  Prüssian,  G.  Koch 
&  v.  Lippmann  und  Lorentz  eingehend  erforscht.  Koch  &  v.  Lippmann  sowie  Lorentz 
beschreiben  Temperaturstürze  von  1 — 2°,  die  nach  12 — 36  Stunden  von  neuen 
schroffen  Fieberanstiegen  gefolgt  sind  (Pseudokrisen).  Zuweilen  beobachtet 
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Fieberverlauf  stündlich  gemessen  nach  der  Salvarsangabe.  (Nach  Margolis.) 
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man  (Koni  &  v.  Lippmanx,  Forsch  baui  u.  a.)  bis  zu  50  Stunden  nach  der  Salvarsan- 
krise  Xaehschwankungen  der  Temjjeratur,  die  man  ebenso  wie  die  Pseudokrisen¬ 
erscheinung  auf  nachträglich  zerfallende  Parasiten  zurückführen  kann.  Als  be¬ 
sonders  charakteristisch  heben  Koch  &  v.  Lippmanx  die  in  4,3%  ihrer  Salvarsan- 
fälle  hervorgerufene  lytische  Entfieberung  hervor.  Wie  bei  Ratten,  so  verschwinden 
auch  beim  Menschen  die  Parasiten  in  der  Regel  bereits  nach  4 — 24  »Stunden  aus 
dem  Blut,  ohne  daß  ihr  Absterlxn  für  den  Organismus  schwerere  Folgen  hätte. 

Maroolis  hat  nach  der  Salvarsangal>e  stündliche  Temperaturmessungen  an¬ 
gestellt  und  unterscheidet  3  Yerlaufsabschnitte  der  Entfieberung.  1.  Abschnitt: 
Temperatur  wie  vor  der  Baivarsangabe,  Dauer  4.2  Stunden  (1  — 11);  2.  Abschnitt: 
Höhergehen  der  Temperatur  —  Phase  der  Reaktion  — ,  5.8  »Stunden,  steiler  Abfall 
Dauer  3,3  »Stunden  (2 — 0  »Stunden).  Fast  das  gleiche  berichtet  Stkrlino-Oki- 
xikwski. 

e)  Auf  die  Theorie  der  Salvarsan  Wirkung  soll  noch  kurz  eingegangen 
werden.  Neuere  Untersuchungen  besonders  von  »Schi  mach  kr  lialx  n  erwiesen,  daß  das 
eingeführte  Salvarsan  von  einem  dreiwertigen  Arsen  in  ein  fünf  wertiges  Produkt  um¬ 
gewandelt  wird,  indem  es  vorzugsweise  den  an  sich  sehr  sauerstoffarmen  »Syphilis¬ 
spirochäten  ihren  Sauerstoff  entzieht,  sie  also  chemisch  gesprochen:  reduziert  oder 
biologisch  ausgedrückt:  erstickt.  Das  Salvarsan  wirkt  als  »Salvarsan base  auf  die 
lipoproteidhaltigen  »Spirochätenkörper.  Die  »Schädigung  eh  r  Körperzeih  n  ist  viel 
weniger  groß,  da  diese  Zellen  im  Vergleich  zu  den  Parasiten  unverhältnismäßig 
viel  mehr  Sauerstoff  enthalten;  sie  können  daher  eine  gewisse  Sauerstoffentziehung 
viel  leichter  ertragen,  als  die  Pallidaspiroehäten.  Hierdurch  erklärt  sieh  zwangslos 
die  „spezifische“  Wirkung  des  Salvarsans.  —  Da  das  »Salvarsan  in  sehr  ähnlicher 
Weise  beim  Rückfallfieber  wirkt,  wird  man  auch  hier  grundsätzlich  gleiche  Ver¬ 
hältnisse  annehmen  dürfen.  Vielleicht  ist  sogar  die  Rückfallfieberspirochäte  noch 
sauerstoffarmer  als  die  Pallida,  da  beim  R.  fast  stets  mit  der  genügenden  Gabe  die 
Sterilisatio  completa  gelingt.  Die  Wirksamkeit  des  Salvarsans  beruht  auf  den  ge¬ 
kuppelten  OH  und  NH2-Gruppen,  die  ja  für  sich  allein  nur  eine  geringe  Wirksam¬ 
keit  entfalten  können.  Dem  Arsen  fällt  eine  wesentlich  geringere  Rolle  zu.  Auf 
die  Wirkung  des  Retikulo-Endothels  für  das  Zustandekommen  der  Heilwirkung 
ist  schon  oben  (s.  »S.  467)  hingewiesen  worden.  Eine  Prophylaxe  mit  Salvarsan 
wird  man  bei  Rückfallfieber  infolge  des  Fehlens  der  genauen  Ansteckungsdaten 
und  auch  deshalb  mit  wenig  Erfolg  treiben  können,  weil  das  Mittel  bereits  nach 
5 — 6  Stunden  den  Körper  zum  größten  Teil  wieder  verlassen  hat. 

Sofortige  Heildosis  und  eine  gemessene  Menge  Virus  verursachen  bei  Ratten 
keine  Infektion  (Joh axxessohx).  Jedesmal  aber  ging  diese  Infektion  an,  wenn  das 
Virus  24  Stunden  oder  später  nach  Verabreichung  der  Heildosis  gegelxn  wurde. 
Auch  von  einer  verlängerten  Immunität  ist  keine  Rede.  Yakimoff  spricht  aller¬ 
dings  auch  von  einer  schützenden  Wirkung  des  Salvarsans  gegen  Spirochaeta  duttoni. 
Er  vermißt  aber  die  Immunität  bei  mit  Salvarsan  Behandelten.  Je  kürzer  die  Zeit 
zwischen  Infektion  und  Salvarsangabe  ist,  desto  geringer  ist  die  Ausbildung  dei 
Immunität  (Hofmann,  Bischer  &  Kroö,  Priooe,  Mantki  fel,  Kritsciikwski,  Tomioka, 
Krantz  u.  a.). 

Grundsätzlich  gleiche  Wirkungen  entfaltet  das  Neosalvarsan  im  Rezidiv. 
Wenn  dabei  wahrscheinlich  auch  schon  geringere  Gaben  zur  »Sterilisation  ausreichen, 
wird  man  doch  in  der  Praxis  zweckmäßig  nicht  unter  0,6  heruntergehen. 

In  der  fieberfreien  Zeit  gegeben,  ist  das  Heilmittel  weniger  wirksam.  Echte 
Rückfälle  sind  häufiger,  aber  verzögert  und  kürzer.  Da  damit  die  Gesamtdauer 
der  Krankheit  abgekürzt  wird,  rät  Gi. askrffi.d,  bei  gesicherter  Diagnose  auch  in 
der  Fieberpause  Neosalvarsan  zu  geben.  Ti'schixsky  empfiehlt  geradezu  den  4. 
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oder  5.  Tag  der  fieberfreien  Zeit.  In  dieser  Richtung  fehlen  noch  genügende  Er¬ 
fahrungen. 

Nach  Zeller  genügen  0,2  Neosalvarsan  in  5 — 10  ccm  einer  10%igen  Milch¬ 
zuckerlösung  zur  Unterdrückung  weiterer  Rückfälle.  Ebenso  erscheint  eine  Lösung 
des  Neosalvarsanä  in  einer  kalziumhaltigen  Flüssigkeit  (Afenil,  Optocalcil,  10%ige 
Lösung  von  Kalziumchlorid)  zweckmäßig,  da  nach  Spiethoff  &  Wiesenack  sowie 
Stümke,  Jacobsohn  &  Sklarz  und  Schlesinger  eine  stärkere  Wirkung  des  Salvarsans 
bei  gleichzeitiger  Verminderung  der  Giftwirkung  zustande  kommt.  Schumacher 
konnte  diese  Angaben  im  Versuch  bestätigen. 

Über  den  völlig  harmlosen  regelwidrigen  Ablauf  der  Salvarsanentfieberung, 
zu  denen  man  Pseudokrisen,  Nachschübe  und  lytische  Entfieberungsformen  rechnet, 
hinaus  kommt  es  aber  in  einem  nicht  unerheblichen  Bruchteil  zu  echten  Rück¬ 
fällen  (Christomanos,  Poljanski  &  Workresensky,  Sachs,  v.  Hoesslin,  Wiese),  die 
bisweilen  sogar  schwer  sein  können  (Wiese,  Lorentz).  Prüssian  hat  für  das 
gelegentliche  Ausbleiben  des  Dauererfolgs  die  Salvarsanfestigkeit  der  Spirochäten, 
ungenügend  große  Salvarsandosen  und  Verfehlen  des  richtigen  Zeitpunktes  ihrer 
Anwendung  verantwortlich  machen  wollen.  Die  Möglichkeit  einer  Salvarsan¬ 
festigkeit  der  Stämme  ist  nicht  von  der  Hand  zu  weisen.  Plaut  und  Steiner, 
Benedek  &  Kulzsar  fanden  einen  afrikanischen  Rekurrensspirochätenstamm1)  beim 
Menschen  salvarsanfest,  der  es  bei  Tieren  nicht  war.  Daran  änderten  auch  Zecken  - 
passagen  nichts.  Das  gleiche  konnte  Gonder  schon  vorher  bei  der  künstlichen 
Mäuserekurrens  zeigen.  Bemerkenswert  sind  die  Fälle  von  Johnson  und  Sagel, 
bei  denen  es  trotz  Salvarsanbehandlung  wegen  Lues  zum  Ausbruch  einer  R.  kam. 
Beide  Male  handelte  es  sich  um  Sp.  duttoni,  das  eine  Mal  um  eine  natürliche,  das 
andere  Mal  um  eine  künstliche  Infektion  (Sagel).  Bei  einem  weiteren  Falle  von 
Sagel,  der  eine  Laboratoriumsinfektion  ohne  vorhergehende  Lues  betraf,  hatte 
es  sogar  den  Anschein,  als  ob  die  Krankheit  durch  die  Salvarsangaben  noch  ver¬ 
schlimmert  wurde  (s.  Fig.  204).  Da  die  Heilwirkung  des  Salvarsans  auf  einem 
Zusammenwirken  des  Mittels  und  des  Retikulo-Endothels  beruht,  kann  man  beim 
Versagen  der  Behandlung  auch  an  ungenügendes  Arbeiten  des  Retikulo-Endothels 
denken.  Nur  so  lassen  sich  die  Fälle  erklären,  die  trotz  gleicher  Salvarsantechnik 
unbeeinflußbar  waren,  z.  B.  die  Fälle  von  Hoesslins,  deren  auch  sonst  regelloser 
Ablauf  (Fieberkurve!)  auf  eine  gewisse  Regellosigkeit  im  Kampf  zwischen  Parasiten 
und  Abwehrvorrichtungen  des  Organismus  hinweist.  Die  Größe  der  Salvarsan¬ 
gaben  ist  für  die  Fehlschläge  offenbar  nicht  immer  verantwortlich,  v.  Hoesslin, 
Poljanski  &  Workresensky,  Koch  &  Lippmann  sahen  Mißerfolge  trotz  normaler 
oder  gar  übergroßer  Dosen.  Es  ist  nicht  verwunderlich  und  allseitig  (Prasoloff, 
Pancot  Svenson,  Sinton,  Sachs)  anerkannt,  daß  sehr  starke  Unterdosierungen  hin¬ 
gegen  die  Zahl  der  Mißerfolge  vermehren  müssen.  Daß  der  Zeitpunkt  der  Ver¬ 
abreichung  wichtig  ist,  ist  bereits  in  das  nötige  Licht  gerückt.  Anfall  ist  vorteil¬ 
hafter  als  fieberfreie  Zeit,  im  allgemeinen  aber  wird  auch  nach  der  Einspritzung 
in  der  fieberfreien  Zeit  eher  eine  günstige  als  schädliche  Beeinflussung  des  Krankheits¬ 
bildes  die  Regel  sein. 

f)  Salvarsanschädigungen  sind  im  ganzen  selten  vermerkt.  Es  ist  von 
besonderem  Interesse  rücksichtlich  der  Theorie  der  Salvarsanschädigungen  der 
Leber  bei  der  Syphilis,  daß  im  Anschluß  an  Salvarsan  wohl  bei  Malaria  und  Rekurrens 
Ikterus,  allerdings  nur  ausnahmsweise,  verzeichnet  (Reiche),  aber  keine  gelbe  Leber- 

r)  Dieser  Stamm  wird  jetzt  an  den  verschiedensten  Psychiatrischen  Kliniken  und  Pflege¬ 
anstalten  zur  Behandlung  der  Paralyse  benutzt.  (Plaut  &  Steiner,  Sagel,  Benedek  & 
Külszar,  AYkichbrodt  u.  a.)  Seine  ,,S:dvarsanlerti.gkeit*‘  beim  Mensehen  hat  er  allein  Anschein 
nach  bis  jetzt  noch  nicht  eingebiibt. 

Menge,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  3.  Autl.  Y.  ^4 
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atrophie  beschrieben  ist.  Wohl  hat  Jürgens  (briefliche  Mitteilung  an  Glaserfeld) 
Todesfälle  bei  schwer  dekrepiden  Individuen  unmittelbar  nach  Salvarsan  gesehen. 
Rodhain,  Pons  &  van  den  Branden  berichten  von  Himhautrei Zungen  nach  dem 
Fieberabfalle,  Conseil  von  starker  Prostration.  Es  erscheint  sehr  wahrscheinlich, 
daß  die  von  Reiche  beobachteten  Glaskörpertrübungen  bei  zwei  Rekurrenskranken 
nicht  auf  Salvarsanwirkung,  sondern  auf  dem  Grundleiden  beruhen. 

Trotzdem  mögen  als  Gegenanzeigen  gegen  die  Salvarsanwirkung  genannt 
werden:  Hochgradiger  Kräfteverfall,  u.  U.  auch  schwere  Erkrankung  der  Niere, 
die  bei  Salvarsandarreichung  mit  einer  völligen  Anurie  antworten  kann.  Jarno 
hat  allerdings  bei  einer  hämorrhagischen  Nephritis  von  der  Salvarsanwirkung 
keinen  Schaden  gesehen. 

Für  die  Unterbrechung  des  „salvarsanfesten“  afrikanischen  Stammes,  der  zur  Paralyse¬ 
behandlung  verwendet  wird,  empfiehlt  sich  nach  Kihn  folgendes  Vorgehen:  1.  Tag:  Silbersal- 
varsan  0,2  intravenös,  2.  Tag:  1  Ampulle  Omnadin,  3.  Tag:  Trypaflavin  10  ccm  einer  2%igen 
Lösung  intravenös. 

Noch  besser  bewährte  sich  ihm  Gold  in  Form  von  Sanocrvsin  (Mollgard),  Solganol-Schering 
und  Chrysolgan.  Die  Heilgabe  liegt  zwischen  0,3  und  0,5—0, 7  intravenös.  Nach  2  Tagen  erfolgt 
eine  Wiederholung  in  derselben  Höhe. 

2.  Die  übrigen  arsenhaltigen  Mittel: 

Arsazetin:  Georgiewsky  &  Nomikoseff  hatten  mit  subkutaner  Injektion  von  0,57  bis 
1,0  g  in  10%  wässeriger  Lösung  gute  Erfolge.  Iversen  sah  1909  Fehlen  resp.  Abschwächung  der 
Rückfälle  nach  Arsazetin.  Nach  ihm  hat  dieses  Mittel  günstigere  Wirkung  als  das  Atoxyl. 

Eine  dem  Salvarsan  gleichwertige  Wirkung  scheint  dem  Arsalyt  (Dimethylaminotetra- 
aminoarsenobenzol)  zuzukommen.  Nach  vorausgehenden  Versuchen  von  Giemsa  mit  Arsalyt  bei 
Laboratoriumsrekurrens  haben  Mühlens  &  Kostoff  Arsalytbehandlung  beim  Rückfallfieber  bei 
insgesamt  32  Rekurrenskranken  durchgeführt,  24  im  1.  und  8  im  2.  Anfalle;  10  Kranke  im  1.  Anfall 
erhielten  0,5  g,  14  Kranke  im  1.  Anfall  0,4  g,  8  Kranke  am  1.  Tage  des  2.  Anfalls  0,4  g  intravenös. 
Kostoff  und  Anding  halten  das  Arsalyt  für  ein  dem  Neosalvarsan  mindestens  gleichwertiges 
Heilmittel  bei  intravenöser  Anwendung  von  0,4  g  und  glauben,  daß  Spirochäten  und  Fieber  schneller 
als  durch  Neosalvarsan  zum  Verschwinden  zu  bringen  sind. 

Atoxyl:  Uhlenhuth  &  Mulzer  haben  schon  vor  1910  mit  Atoxyl präparaten  bei  der  euro¬ 
päischen  Rekurrensinfektion  der  Ratte  experimentiert.  Breinl  &  Kinghorn  berichten  von  Ver¬ 
sagen  steigender  Mengen  Atoxyls  bei  der  zentralafrikanischen  Rekurrens.  Glaubermann  hat 
auf  Anregung  Uhlenhuth’s  30  Rekurrenskranke  mit  kleinen  Dosen  (3,0 — 8,5  ccm  20  %  Lösung  in 
6 — 11  Tagen),  40  mit  stärkeren  Gaben  (9,0—23,0  ccm  in  20%  Lösung  in  7—14  Tagen)  behandelt. 
Atoxyl  war  in  größeren  Dosen  fähig,  dem  2.  Krankheitsanfall  vorzubeugen  oder  ihn  um  40  Stunden 
zu  verkürzen.  Das  Atoxyl  verlängert  nach  Werner  beiin  afrikanischen  Rückfallfieber  die  Inku¬ 
bationszeit  auf  3  Monate,  so  daß  in  der  Tat  die  Virulenzschwächung  der  Parasiten  angenommen 
werden  kann.  Auch  beim  Atoxyl  wird  bekanntlich  die  Summation  der  schädigenden  Wirkung  des 
Atoxyls  und  der  Körperzellen  angenommen.  Allary  vermißte  den  Erfolg  des  Atoxyls  beim  Rück¬ 
fallfieber  in  Indochina,  ebenso  Rabinowitsch  beim  europäischen.  Schwarz  zit.  n.  Natanson 
sah  eine  Erblindung  nach  Atoxyl  eintreten. 

Die  Anwendung  des  As-Präparates  1882  von  Kolle  ergab  Pletnknv  leidliche  Erfolge.  Er 
sah  bei  22  Fällen  3  Rückfälle  =>  13,7%. 

Aznar  erzielte  gute  Erfolge  bei  einem  3 jährigen  Kinde  mit  Stovarsol  tgl.  0,5  4  Tage  lang, 
S.  de  Buen  sah  jedoch  nach  7,5  g  keinen  Einfluß.  Auch  Verf.  vermißte  einen  Einfluß  von  Spirocid 
trotz  einer  Gesamtmenge  von  14,50  g  (s.  Fig.  207). 

van  Nitzen  verwandte  Oxyazetvlaminophenylarsinsaures  Natrium  (Stovarsol  Sodiane)  in 
10 — 15%  Lösung  intravenös  am  1.  Tag  0,5,  am  2.  1,0  und  am  3.  Tag  1,50  g  i.  v.  Die  Wirkung 
ist  wesentlich  schwächer  als  die  des  Salvarsans.  Im  Gegensatz  zu  Sekgobin  und  Gamot,  die  mit 
einer  einmaligen  Gabe  von  1,50  (!)  g  Stovarsol  per  os  Heilung  erzeilt  hatten,  benötigte  er 
mindestens  3  g,  meist  sogar  6  und  15  g  i.  v.  Die  Verträglichkeit  war  gut. 

Maplestone  gibt  drei  Tage  lang  0,75  g  Stovarsol  und  wiederholt  diese  Behandlung  in  Ab¬ 
ständen  von  je  drei  Tagen  noch  zweimal.  Er  setzt  2,25  g  Stovarsol  gleich  0.0  Neosalvarsan. 
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Albert  102  ließ  im  Mäuseversuch  günstige  Wirkung  erkennen  (Hofmann),  allerdings  meint 
Kritschewsky,  daß  Albert  102  keinen  Fortschritt  gegenüber  dem  Salvarsan  darstelle. 

Yakimoff  &  Solowzoff  konnte  mit  0,2  Luargol  Danysz  (Silberarsenantimon präparat) 
in  100%  Heilung  erzielen,  auch  Patocalis  sah  gute  Erfolge. 

Reitani  &  Parisi  berichten  günstiger  über  kombinierte  Behandlung  mit  Salvarsan 
und  Hg. 

Brown&Piarce  beobachteten  über  75  %  Heilungen  bei  Mäusen  mitN-phenylglyzinamido- 
p-Arsinsäure. 

Erfolge  mit  Hectin  sind  zweifelhaft  (Kerrest,  Cambien  &  Bourou). 

Peyre  behandelte  infolge  Salvarsanmangels  42  Fälle  mit  4  ccm  einer  Lösung  von 
Natriumkakodylat  (6,4  Natr.  cacodyl.  auf  100  ccm  Aqua  dest.).  Die  Erfolge  waren  leidlich,  in¬ 
folge  auftretender  Vergiftungserscheinungen  konnte  die  Dosis  jedoch  nicht  gesteigert  werden. 

Arrhenal  (Methylarsinsaures  Natrium)  wurde  von  Schneider  bei  syrischer  Rekurrens 
empfohlen.  Dumitresco-Mante  hatte  von  8  Kranken,  die  3  g  (!)  Arrhenal  erhielten,  2  Versager, 
seiner  Ansicht  nach  ist  das  Mittel  in  der  angewandten  Menge  nicht  giftig  und  äußert  keinen  Ein¬ 
fluß  auf  das  Blutbild.  Mißerfolge  verzeichnen  Mühlens,  Wiener,  Hegler  &  Canaan.  Spirarsyl 
(Arsenophenylglycin)  war  nach  C.  Fraenkel  bei  europäischer  und  afrikanischer  Rekurrens  wir¬ 
kungslos,  Hexaminoarsenobenzol  wirkte  gegen  Lues  und  Rekurrensspirochäten  ziemlich  stark 
(Giemsa). 

3.  Nach  Fargher  sollen  auch  mit  Antimon  gute  Erfolge  erzielt  worden  sein.  Benedek  & 
Kulszär  sahen  nach  Stibenyl  einmal  einen  günstigen  Einfluß  auf  eine  R.-Iritis,  über  drei  sonst 
damit  behandelte  Kranke  läßt  sich  kein  abschließendes  Urteil  abgeben.  Sinton  erklärt  die  Ver¬ 
wendung  von  Tartarus  stibiatus  auf  Grund  von  10  Fällen  für  zwecklos,  desgleichen  Manson  & 
Thornton. 

4.  Quecksilber:  Hydrargyrum  colloidale  intravenös  hat  Manteufel  empfohlen.  Schil¬ 
ling,  von  Krogh,  Schrauth  &  Schoeller  glauben,  daß  bei  der  Wirksamkeit  einiger  einfach  oder 
mehrfach  substituierter  Oxyquecksilberphenole  eine  Anregung  der  spezifischen  Antikörperbildung 
mitspricht.  Bei  veralteten  Fällen  nimmt  van  Hoof  0,01—0,02  Hydr.  salicyl.  intramuskulär.  Dem 
Salvarsan  gleichwertig  ist  nach  Kolle  &  Rothermundt  das  Sulfamino-Antipyrin- Quecksilber. 
Quecksilbercyanür  versagt  (Kerrest,  Gambier  &  Bouron).  Auch  Portocalis  sah  keine  Wirkung 
von  Quecksilber. 

Die  Angaben  Karlinski’s  über  günstige  Wirkung  der  Kochsalzinfusion  und  des  Collar- 
gols  seien  nur  erwähnt. 

5.  Wismut  und  sonstige  Mittel.  In  der  letzten  Zeit  hat  man  versucht,  gestützt  auf  die  guten 
Erfahrungen  bei  der  Syphilisbehandlung,  auch  bei  Rückfallfieber  Wismut  zu  verwenden.  Moselli 
sah  bei  Trepol  leidliche  Erfolge,  dagegen  konntenFECHNER  trotz  doppelter  Dosis  Bi  5  (Giemsa)  und 
Benedek  &Kulszär  mit  verschiedenen  Bi-Präparaten  keine  Beeinflussung  feststellen.  Nur  Bismuto- 
Yatren  machte  bei  einem  Kranken  eine  Ausnahme.  Nach  den  Untersuchungen  von  Kritschewsky 
besteht  wohl  die  Möglichkeit  eine  Sterilisation  der  R.  durch  Bi.  Sie  ist  jedoch  vorläufig  mangels  eines 
geeigneten  Mittels  praktisch  noch  nichtdurchführbar.  Mono-,  Di-  und  Tribismuthyltartrat  hatten 
eine  gewisse  Wirkung  auf  experimentelle  Mauserecurrens  (Giemsa  &  Sei)  und  Trepol  wirkte  gut 
bei  Hühnerspirillose  (Jonescu).  Neuerdings  berichtet  Uhlenhuth  über  günstige  Erfahrungen  mit 
Bi  bei  der  künstlichen  WEiL’schen  Krankheit  des  Meerschweinchens. 

Emetin  bis  0,18  i.  v.  verhindert  nach  Yakimoff  &  Solowzoff  zwar  Rückfälle,  wirkt 
indessen  viel  schwächer  als  Salvarsan. 

Binatriujnuranvlkarbonat  (Nitsol)  erwies  sich  in  l%iger  Lösung  in  Einzelgaben  von 
4—12  ccm  und  einer  Gesamtmenge  von  27  ccm  wirkungslos  (van  Nitsen). 

Pyramidon  wrar  nach  Hödlmoser  ohne  spezifischen  Einfluß. 

Nach  Sacegham  und  Olivier  soll  Petroleum  (4  Tage  morgens  und  abends  ein  großer  Eß¬ 
löffel)  heilsam  sein. 

Bei  Fällen,  die  in  eine  Art  chronisch-kachektischen  Zustanh  tibergehen  und  daher  nicht  mehr 
auf  die  üblichen  Mittel  ansprechen,  empfiehlt  sich  eine  Eigenbluteinspritzung  von  20—30  ccm 
intramuskulär  (Benedek  &  Kulszar,  Hoffmann). 

Es  erscheint  selbstverständlich,  daß  nur  die  Wirksamkeit  von  Mitteln  verglichen 
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werden  darf,  die  zu  entsprechenden  Zeitpunkten  z.  B.  im  ersten  Anfall  verabfolgt 
wurden. 

6.  Nachdem  Novy  &  Knapp  mit  Rattenserum,  Gabritschewsky  &  Scherewsky 
experimentell  bei  der  Maus  die  Möglichkeit  erwiesen  hatten,  durch  Impfung  mit 
der  morphologisch  rein  darstellbaren  Spirochaete  einer  Ansteckung  vorzubeugen  und 
den  Heileffekt  durch  ein  Anti spirochätenserum  vom  Pferde  sahen,  schritt  Ga¬ 
britschewsky  zur  Verwendung  eines  Serums  bei  Rekurrenskranken,  das  durch 
Immunisierung  eines  Maulesels  gewonnen  war. 

Während  sonst  von  519  Kranken  27%  einen,  64,5%  zwei  Anfälle  hatten,  bekamen  von  den 
mit  Serum  behandelten  20  Fällen  60%  nur  einen  leichten  Anfall  und  8— 40%  zwei  Anfälle,  wobei 
die  Dauer  des  zweiten  Fieberanfalles  von  3,6  auf  2,4  Tage  verkürzt  war.  Die  Serummenge  betrug 
40—60  ccm.  Größere  Dosen  sollen  nach  Gabritschewsky  außer  vorbeugend  auch  unmittelbar 
heilend  auf  die  Fieberanfälle  wirken.  Auch  Dobrosrakow  glaubt  von  Pferdeserum  (100  ccm  resp. 
2 mal  50  ccm  8  Monate  hindurch  mehrmals  mit  10— 20  ccm  defibriniertem  Spirochätenblut  im¬ 
munisierten  Tieren)  Abkürzung  des  Krankenhausaufenthaltes,  Verminderung  der  Zahl  der  Anfälle, 
Minderung  der  Schwere  der  Erkrankung  gesehen  zu  haben. 

Zu  Zeiten  einer  Epidemie  ist  als  Ersatz  der  Salvarsanbehandlung  am  aussichts- 
vollsten  die  Rekonvaleszentenserumbehandlung  (Hoffmann).  Sie  scheint 
auch  in  bezug  auf  die  eindrucksvolle  sofortige  Wirkung  der  Salvarsanwirkung  an¬ 
nähernd  vergleichbar.  Kadir  spritzte  von  nicht  tuberkulösen  oder  luischen 
Rekurrenskranken,  die  2  Anfälle  durchgemacht  hatten,  7 — 10  ccm  Serum  ein,  das 
15  bis  60  Tage  nach  dem  Anfall  entnommen  war,  mittelschweren  Rekurrenskranken 
ein.  Achtmal  erzielte  er  augenblickliche  Wirkung:  Die  Spirochaeten  verschwanden 
nach  20  Minuten  aus  dem  Blut  ;  Fieberabfall  erfolgte  innerhalb  4 — 12  Stunden  auf 
36°.  Zwei  Fehlschläge  werden  auf  zu  altes  Serum  geschoben.  Gleichgünstige 
Erfolge  hatten  nach  Kadir  auch  Reschad  und  Ali  Reidar.  Müh  lens  bestätigt 
diese  Angaben,  während  Wiener  keine  günstige  Wirkung  sah. 

Nach  Auswertungsversuchen  an  Mäusen  gelangt  Sagel  zu  dem  Schluß,  daß 
nur  gleichartiges  Rekonvaleszentenserum  und  auch  nur  in  hohen  Gaben  zur 
Behandlung  des  Rückfallfiebers  in  Frage  kommen  kann. 

Auch  Sagel  und  Krantz  konnten  im  Gegensatz  zu  Bruynoghe,  de  Greef 
&  Dubois  bei  Mäusen  die  Infektion  mit  Immunserum  unterdrücken  bzw.  unter¬ 
brechen. 

EineSalvarsan-Immunserum  behandlung  zeigte  sich  Kr  a  n  tz  bei  Mäusen  erfolg  - 
reich.  Es  bedurfte  hier  nur  der  Hälfte  bzw.  des  Viertels  der  sonst  zur  Ausheilung 
erforderlichen  Sal varsangabe,  wenn  er  0,2  ccm  Immunserum  gleichzeitig  einverleibte. 

Liquor  und  Serum  von  Rekonvaleszenten  vermochten  eine  Infektion  zu  ver¬ 
hindern,  Serum  in  stärkerem  Maße  als  Liquor  (Weichbrodt).  Der  Schutz  der 
aktiven  Immunisierung  mit  Rekonvaleszentenblut  hält  etwa  eine  Woche  an  (Hoff¬ 
mann).  Ferner  konnte  Sagel  bei  häufig  mit  dem  gleichen  R.-Stamm  geimpften 
Paralytikern,  die  bereits  eine  R.-Infektion  durchgemacht  hatten,  eine  Steigerung 
der  immunisierenden  Stoffe  nur  innerhalb  der  ersten  zwei  Wochen  nach  der  letzten 
Einspritzung  nach  weisen  (Prüfung  im  Mäuseversuch:  Immunserum  +  Spirochäten¬ 
aufschwemmung). 
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Das  sog.  japanische  Siebentagefieber  (Nanukayami1))  nnd 
ähnliche,  kurzfristig  verlaufende  fieberhafte  Spirochäten¬ 
krankheiten. 

Von  Dr.  Heinrich  Rüge,  Marinestabsarzt,  Hamburg. 

Mit  38  Figuren  im  Text. 

Geschichtliches  und  geographische  Verbreitung. 

Eine  vorzugsweise  im  Herbst  auftretende,  nach  einigen  Fiebertagen  rasch  schwin- " 
dende  Erkrankung  war  in  Japan  schon  lange  bekannt.  Wegen  ihres  milden  Verlaufes 
fand  sie  wenig  Beachtung  und  erst  gegen  Ende  des  vorigen  Jahrhunderts  wurde  die 
Aufmerksamkeit  des  inneren  Klinikers  durch  die  verhältnismäßig  häufig  von  den 
Augenärzten  nach  Ablauf  der  Erkrankung  beobachteten  Glaskörpertrübungen  hin¬ 
gelenkt.  In ada  tiennte  diese  Erkrankung  1889  zunächst  einmal  von  anderen  fieber¬ 
haften  Zuständen  ab  und  befaßte  sich  eingehend  mit  ihrer  Erforschung.  Aber  erst 
im  Herbst  1916  gelang  es  ebenfalls  japanischen  Forschern  (Ido,  Ito,  Hoki  &  Wani) 
den  Erreger  in  Gestalt  einer  Spirochäte  zu  entdecken,  die  sie  Spirochaeta  hebdomadis 
benannten.  In  den  folgenden  Jahren  wurde  auch  die  Frage  nach  der  Übertragung  der 
Lösung  näher  gebracht. 

Vor  einigen  Jahren  erschienen  Arbeiten  vorzugsweise  aus  Niederländisch- 
Indien,  die  über  gleiche  Fieberkrankheiten  berichteten.  Auch  hier  wurde  eine  Spiro¬ 
chäte  als  Erreger  festgestellt  und  man  sprach  zunächst  von  dengueähnlichen  Fiebern. 
In  der  letzten  Zeit  haben  sich  Baermann,  Smits  &  Zuelzer  auf  Grund  ihrer 
sehr  umfangreichen  Untersuchungen  und  sonstigen  Beobachtungen 
dahin  ausgesprochen,  daß  die  Erkrankungen  in  Sumatra  nichts  anderes 
seien  als  eine  abgekürzte  WEii/sche  Krankheit;  das  gälte  mit  großer 
Wahrscheinlichkeit  auch  für  die  anderen  kurzfristigen  Spirochäten¬ 
fieber.  Da  diese  Ergebnisse  infolge  ihrer  kurzen  Veröffentlichungszeit  noch  nicht 
an  anderen  Orten  nachgeprüft  werden  konnten,  wird  man  mit  der  endgültigen  Be¬ 
urteilung  dieser  ganzen  Frage  noch  bis  zum  Vorliegen  eingehender  Nachunter¬ 
suchungenwartenmüssen.  Immerhin  ist  zuzugeben,  daß  an  eine  derartige  Möglichkeit 
sehr  wohl  gedacht  werden  kann. 

Auch  aus  anderen  Gegenden  sind  ähnliche  Erkrankungen  bekannt  geworden. 
Aus  Beirut  veröffentlichte  Couvy  Spirochätenbefunde  bei  Dengue,  Whittingham 
fand  sie  bei  Sandflyfever  (Papatasi)  in  Malta!  Bemerkenswert  erscheint  die  kleine, 


*)  In  den  einzelnen  Teilen  Japans  finden  sieh  noch  folgende  Bezeichnungen:  Akinetsu  (Herbst¬ 
fieber),  Sakushunetsu,  Akieyami  (Herbstseuche),  Shonetsu  oder  Cushonetsu  (Somnierfieber), 
Itachigatsunetsu  (Augustfieber),  Seiishunetsu  (Fieber  mit  Drüsenschwellungen)  und  Chinetsu  (Orts¬ 
fieber). 
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aber  ausnahmsweise  sehr  schwer  verlaufene  Epidemie  in  Lorient  (Bretagne).  Mit 
den  Befunden  von  Salomon  &  Neveu,  die  Spirochäten  bei  3  Kriegsnephritikern  fanden, 
ist  nicht  viel  anzufangen.  Ebenso  ist  unklar,  wohin  man  die  „Febris  wolhynica“  von 
Hildebrandt  &  Riemer,  Naubitielle  &  Sundell  tun  soll,  deren  Spirochäten  denen 
des  Rattenbißfiebers  sehr  ähneln.  Auch  sonstige  kleinere  Erkrankungsgruppen  und 
Einzelfälle  (Patterson,  Yakimoff,  Favre  &Matiiieu,  Courry  &Dujaciv  de  LARiviERE, 
Fiessinger  &  Leroy  u.  a.)  lassen  sich  nicht  recht  unterbringen.  Wahrscheinlich  wird 
man  sie  aber  auch  in  die  Gruppe  des  sog.  kurzfristigen  Fiebers  einreihen  dürfen. 

Manche  andere  Erkrankungen  sind  ja  bereits  ausdrücklich  als  Wei Lösche  Krank¬ 
heit  bezeichnet  (Stokes,  Ryi.e  &  Tytler  u.  a.). 

Aber  nicht  allein  in  Japan  und  Niederländisch-Indien  fanden  sich  vorzugsweise 
derartige  Erkrankungen,  sondern  allem  Anschein  nach  auch  schon  früher  in  Deutsch¬ 
land.  Hier  kannte  man  auch  schon  gelegentlich  nach  Überschwemmungen  auf  tretende 
kurzfristige  Fiebererkrankungen.  Die  eiste  derartige  Welle  scheint  1872  in  Schlesien 
gewesen  zu  sein,  wenn  man  davon  absehen  will,  die  sog.  Küstenfieber  aus  dem  Jahre 
1826  mit  in  den  Kreis  der  Betrachtungen  zu  ziehen.  Dann  kam  das  ,, Schlammfieber“, 
wie  es  von  der  Bevölkerung  treffend  bezeichnet  wurde,  vom  Jahre  1891,  das  sich 
ebenfalls  zum  großen  Teil  an  der  Oder,  in  Mittel-  und  Nieder  Schlesien  abspielte.  Mit 
der  letzten  großen  seuchenartigen  Verbreitung  in  Schlesien,  der  Lausitz,  dem  Oder¬ 
und  Warthebruch  und  teilweise  auch  in  Bayern  1926  fand  das  ,,  Schlammfieber“ 
vorläufig  im  großen  und  ganzen  seinen  Abschluß.  In  der  Bremer  Gegend  werden 
allerdings  bei  der  alljährlich  einsetzenden  Überschwemmung  der  Wümme  stets  eine 
Anzahl  von  „ Wümmefiebern“  gesehen  (Friedrich). 

Vermutlich  gehört  hierhin  auch  die  von  Globig  im  Sommer  1890  beschriebene 
Badeepidemie  in  Cuxhaven. 

Wolter  will  sogar  die  großen  Epidemien  in  Deutschland,  England  und  Schottland 
aus  dem  Anfang  des  vorigen  Jahrhunderts  in  diesen  Kreis  mit  einbeziehen.  Er 
meint  allerdings,  daß  die  Hauptursache  für  das  Aufflaekem  der  Seuchen  in  einer 
periodischen  Veränderung  des  Bodens  und  den  35jährigen  Klimaschwankungen 
gelegen  sei  und  will  den  entdeckten  Erregern  nur  eine  untergeordnete  Rolle  zusprechen. 

Epidemiologie. 

Zunächst  war  das  japanische  Siebentagefieber  nur  in  der  Provinz  Fukuoka  be¬ 
kannt.  Es  trat  fast  nur  im  Herbst  bei  Landleuten  und  Menschen,  die  viel  mit  Wasser 
in  Berührung  kamen,  auf  und  führte  daher  den  Namen  Herbstfieber1).  Bei  weiterem 
Nachforschen  ergab  sich,  daß  die  Krankheit  fast  in  ganz  Japan  verbreitet  war,  nur 
hatte  sie  überall  einen  anderen  Namen  (Akiyami,  Sakushunetsu,  Akinetsu  u.  a.). 
Durch  genaue  Untersuchungen  wurde  der  gemeinsame  Charakter  aller  dieser  Er¬ 
krankungen  festgestellt.  Als  Spirochätenträger  wurde  eine  Maus  —  Microtus 
montebelli  —  ermittelt,  die  genau  wie  die  Ratte  bei  der  WEiL’schen  Krankheit,  die 
Spirochäte  durch  den  Urin  ausscheidet.  Soweit  reichen  die  bisherigen  Kenntnisse, 
jedoch  weiß  man  bisher  nicht  sicher,  wie  die  Spirochäte  zum  Menschen  gelangt.  Wahr¬ 
scheinlich  sind  die  Mäuse  nur  für  vereinzelte  Fälle  verantwortlich  zu  machen  und  die 
eigentliche  Ansteckung  erfolgt  im  Wasser,  das  an  sich  schon  freilebende  Spirochäten 
enthält,  von  denen  sicherlich  ein  Teil  bei  Aufnahme  in  den  Menschen  pathogen  wird. 
Dafür  sprechen  die  Beobachtungen  von  Uhlenhuth  &  Zuelzer,  Baermann,  Smits  & 
Zuelzer  und  die  Tatsachen,  die  man  bei  den  letzten  beiden  Schlammfieberepidemien 
in  Deutschland  feststellen  konnte,  wo  von  einer  Ratten-  und  Mäuseplage  nirgends  die 

1)  Das  Herbstfieber  ist  nicht  mit  dem  Überschwemmungsfieber  zu  verwechseln  (Tsutsu- 
galnuchi),  das  durch  eine  Milbe  übertragen  wird. 
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Rede  ist.  Die  Erkrankungen  betrafen  nur  Leute,  die  im  Überschwemmungsgebiet 
selbst  irgendwie  tätig  gewesen  waren  (Landwirte,  Mägde,  mit  Dammarbeiten  beschäf¬ 
tigte  Arbeiter  u.  a.).  Die  Anwohner  waren  durchaus  verschont.  Die  Haupt  zahl  der 
Erkrankungen  fiel  ähnlich  wie  in  Japan  in  den  Juli— August.  Eine  Übertragung  durch 
Mücken  oder  in  Wasser  lebende  Tiere  (Blutegel)  kam  ebenfalls  nicht  in  Betracht. 
Wie  man  sieht,  besteht  fraglos  eine  gewisse  Übereinstimmung  im  Auftreten  aller 
dieser  kurzdauernden  Fieber  krankheiten.  Wenn  auch  ein  Zusammengehören  der 
eben  beschriebenen  Formen  durch  den  epidemiologischen  Weg  bisher  noch  nicht 
ganz  erwiesen  ist  und  im  Gegenteil  noch  mancherlei  Lücken  klaffen,  so  ist  doch  das 
Krankheitsbild  im  ganzen  gesehen  derartig  einheitlich,  daß  man  wohl  danach  die 
überall  geschilderten  Anzeichen  nur  als  Abstufungen  einundderselben  Krankheit  auf¬ 
fassen  darf. 

Über  die  kurzfristigen  Fieber  in  Sumatra  sagt  Kouwenaar  in  seinen  aus¬ 
gezeichneten  Darstellung,  daß  sie  das  ganze  Jahr  hindurch  verstreut  Vorkommen  und 
daß  sich  nur  ab  und  zu  eine  kleine  Häufung  von  Erkrankungen  entwickelt,  die  aber 
stets  örtlich  streng  begrenzt  bleibt.  Baermann,  Smits  &  Zuelzer  weisen  darauf  hin,  daß 
auch  hier  nur  Leute  erkranken,  die  in  Tümpeln  gearbeitet  oder  Drainierungsarbeiten 
u.  dgl.  ausgeführt  haben.  Frauen  und  Kinder  werden  nicht  krank,  ebensowenig 
kamen  Übertragungen  vor.  In  zahlreichen  Stellen  gelang  es  Margarete  Zuelzer,  die 
pathogene  echte  Sp.  icterogenes  —  Sp.  icterrhaemorrhagiac  freilebend  nachzuweisen 
und  damit  die  Beweiskette  zu  schließen. 

Ätiologie. 

Der  Erreger  ist  nach  den  ausführlichen  Untersuchungen  von  Baermann,  Smits 
&  Margarete  Zuelzer  die  WEiL’sche  Spirochäte  (s.  Bd.  IV  S.  536ff.  u.  Bd.  V  S.  597ff.) 
Veryoort  fand  im  Blut  7 2  mal  eine  feine  und  6 mal  eine  grobe  Spirochäte.  Aggluti¬ 
nationen  hat  er  anscheinend  nicht  angestellt.  —  Die  Japaner  Ido,  Ito  &  Wani  ent¬ 
deckten  1916  im  Blut  der  an  Siebentagefieber  Erkrankten  eine  Spirochäte,  die  sie 
Sp.  hebdomadis  nannten.  Diese  unterschied  sich  von  der  Weil- Spirochäte  nur  sero¬ 
logisch.  Neuerdings  bestreiten  Baermann  &  Zuelzer  diese  Eigenschaft.  Sie  sind  viel¬ 
mehr  der  Ansicht,  daß  es  sich  im  Grunde  genommen  um  ein  und  dieselbe  Spirochäte 
handelt,  die  sich  nur  nach  den  einzelnen  Gegenden  mehr  oder  weniger  angepaßt  habe 
und  dadurch  gewisse  Unterschiede  in  der  Pathogenität  und  in  ihrem  serologischen 
Verhalten  bedinge  (Fig  221 — 231). 

Als  Überträger  spielen  Mäuse  und  Ratten  und  u.  U.  der  kranke  Mensch  wohl 
nur  eine  ganz  untergeordnete  Rolle.  Nach  Ido  &  Wani,  Okuda  &  Hoki  sind  nach 
Untersuchungen  an  150  Mäusen  2,7— 3,3%  der  japanischen  Feldmaus  —  Microtus 
montebelli  —  Spirochäten  träger. 

Von  5  Mus  decumanus  und  10  Microtus  montebelli  aus  einer  Seuchengegend 
erwies  sich  ein  Microtus  mit  Sp.  hebdomadis  infiziert  (Keshina,  Shiozawa  &Kitayama). 
Im  Versuch  konnten  Sawada  &  Mizuno  die  Erreger  durch  Stechmücken  (Art?)  er¬ 
folgreich  auf  Meerschweinchen  übertragen.  Die  Leptospiren  blieben  in  der  Mücke 
bis  zu  4  Tagen  am  Leben.  Nach  Brill  und  besonders  Glaser  hängt  das  gehäufte 
Auftreten  des  Schlammfiebers  vielleicht  mit  einer  sich  zur  gleichen  Zeit  stärker  be¬ 
merkbar  machenden  Wühlmausplage  zusammen. 

Die  Eintrittspforte  für  die  Erreger  sind  (unverletzte)  Haut  und  Schleimhäute. 
Baermann  &  Smits  beobachteten  bei  einem  Europäer  an  einer  kleinen  Verletzung, 
die  er  sich  unter  Wasser  beim  Baden  zugezogen  hatte,  im  Verlauf  einiger  Tage  das 
Auftreten  eines  kokardenähnlichen  Primäraffekts  (ähnlich  wie  bei  Sodoku);  dieser 
Europäer  erkrankte  nach  sechs  Tagen  an  schwerem  Weil.  Auch  Badeinfektionen 
wurden  einwandfrei  nachgewiesen. 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkranklieiten,  3.  Aufl.  V. 
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H.  Rüge. 


Krankheitsbild  und  Verlauf. 

Da  das  Krankheitsbild  des  Siebentagefiebers  und  des  Schlammfiebers  überein¬ 
stimmend  verläuft  und  ebenso  auch  das  der  Spirochätosis  febrilis  simplex  (d.  h. 
ohne  Gelbsucht),  so  werden  alle  drei  Krankheiten  zusammen  abgehandelt. 

Die  Erkrankung  setzt  meist  plötzlich  ohne  Vorboten  mit  Schüttelfrost  und 
hohem  Fieber  ein  und  mit  starkem  Krankheitsgefühl,  so  daß  sich  die  Befallenen 
kaum  auf  den  Beinen  halten  können.  Von  anderer  Seite  werden  als  Vorläufer  1  —  4  Tage 
vorher  Abgeschlagenheit,  allgemeine  Mattigkeit  und  Appetitlosigkeit  angegeben 
(Hacken thal,  Werner)  manchmal  Durchfall.  Dazu  treten  Schmerzen  in  allen  Gliedern, 
Muskelschmerzen,  vorzugsweise  in  den  Waden  Übelkeit  und  Brechreiz  (s.  Kurven 
S.  585—589). 

Die  Untersuchung  ergibt  eine  Körperwärme  von  39—41°.  Das  Gesicht  ist  leicht 
gedunsen,  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  besteht  ein  leichter  Bindehautkatarrh,  auf 
den  besonders  Baermann  &  Smits  nachdrücklich  aufmerksam  machen.  Herpes 
labialis  kommt  hier  und  da  zur  Beobachtung.  Die  Zunge  ist  mehr  oder  weniger 
belegt,  der  Rachen  gerötet.  Angina  zeigt  sich  gelegentlich.  Die  Lungen  bleiben 
meist  frei,  bei  manchen  Epidemien  treten  verhältnismäßig  viel  Bronchitiden 
hinzu,  dagegen  bildet  das  Vorkommen  von  Lungenentzündungen  eine  Aus¬ 
nahme.  Am  Herzen  ist  meist  außer  einer  der  Fieber  höhe  keineswegs  immer  ent¬ 
sprechende  Beschleunigung  der  Tätigkeit  nichts  Besonderes  zu  vernehmen.  Der  Leib 
ist  fast  ausnahmslos  leicht  druckempfindlich,  häufig  findet  sich  Ileozökalgurren. 
Die  Leber  überschreitet  in  der  Regel  ihre  gewöhnlichen  Grenzen  nicht,  während  die 
Milz  oft  perkutorisch  vergrößert  und  gelegentlich  auch  zu  fühlen  ist.  Der  Urin  zeigt 
häufig  eine  Spur  Eiweiß,  ebenso  Urobilin  und  Urobilinogen.  Die  Darmtätigkeit 
ist  zunächst  durchweg  angehalten,  Durchfälle  kommen  seltener  zur  Beobachtung, 
gelegentlich  werden  sie  in  der  Vorgeschichte  erwähnt.  Das  weiße  Blutbild  zeigt 
das  Bild  einer  Infektion  mit  mäßiger  bis  starker  Vermehrung  der  Gesamtzahl  und 
ausgesprochener  Verschiebung  nach  links  (Werner,  Schemensky,  Kouwenaar). 
Über  das  Vorkommen  von  Drüsenschwellungen  wechseln  die  Angaben.  Kou¬ 
wenaar  sah  sie  in  43%,  Werner,  Schmidtmann,  v.  Müller  und  Schulte  vereinzelt. 
Am  meisten  sind  die  Nackendrüsen  ergriffen. 

Das  Fieber  bleibt  meist  einige  Tage  in  Gestalt  einer  Kontinua.  Der  Puls  ist 
im  Verhältnis  zur  Fieberhöhe  verlangsamt,  so  daß  man  zunächst  den  Eindruck  eines 
Typhus  gewinnen  kann.  Auf  der  anderen  Seite  sieht  man  auch  in  den  ersten  Tagen 
ein  mehr  septisches  Verhalten  oder  Kurven  mit  einer  sattelartigen  Einsenkung 
in  der  Mitte.  Mit  dem  Absinken  der  Körperwärme,  d.  h.  am  3.-5.  oder  6.-8.  Tage, 
tritt  bei  einer  mehr  oder  weniger  großen  Anzahl  von  Kranken  ein  Ausschlag  auf,  der 
teils  als  masern-  oder  scharlachförmig,  teils  als  urtikariaähnlich  oder  papulös  angegeben 
wird.  Diese  Hautveränderungen,  die  zeitweise  etwas  jucken  können,  bleiben  etwa 
3—5  Tage,  in  manchen  Fällen  sind  sie  sogar  nur  ein  paar  Stunden  sichtbar.  Eine  Ab¬ 
schilferung  wird  nur  ausnahmsweise  beobachtet  (v.  Müller). 

Das  Nervensystem  ist  mit  Ausnahme  einer  leichten  Benommenheit  im  allge¬ 
meinen  frei,  die  Reflexe  sind  lebhaft  (Hackenthal). 

Die  subjektiven  Klagen  erstrecken  sich  meist  auf  unerträgliche  Kopf  schmerzen , 
Leib-,  Rücken-  und  Muskelschmerzen  sind  im  Durchschnitt  viel  weniger  ausgesprochen. 

Die  Dauer  der  Erkrankung  beträgt  meist  7—10  Tage.  Das  Fieber  fällt  staffel¬ 
förmig  ab.  In  einer  wechselnden  Anzahl  von  Fällen  kommt  es  nach  2—10  fieberfreien 
Tagen  zu  einem  kurzdauernden  Fieberanstieg  ohne  weitere  Erscheinungen. 

Vervoort  auf  Sumatra  ermittelte  bei  084  Kranken  folgende  Erscheinungen: 

Dauer:  1  10  Tage  001  Kranke 

„  11-28  .,  85  „ 
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Nur  Fieber 

159  Kranke 

Bindehautentzündung  der  Augen  149 

M 

Ausschlag 

79 

y  y 

Gelbsucht  leichten  Grades 

10 

y  y 

Herpes  labialis 

3 

y  y 

Im  Anfang  Durchfall 

32 

M 

,,  Verlauf  Durchfall 

38 

y  y 

Bronchitis 

104 

y  y 

Eiweiß  im  Urin 

360 

y  y 

Milzvergrößerung 

150 

Lebervergrößerung 

32 

>  j 

Drüsenschwellung 

16 

>  i 

Rückfall 

18 

1 1 

*)  darunter  wahrscheinlich  ein  großer  Teil  durch  chronische  Malaria  bedingt. 

Bei  153  Kranken  waren  Zählungen  der  weißen  Blutkörperchen  vorge¬ 
nommen  worden,  es  fanden  sich: 


Leukozyten  unter  7000  45 mal  m  30,3% 

„  7000-  9000  69  „  =  46,5% 

„  über  9000  39  ,,  =  13,1% 

Neben  diesen  leicht  verlaufenden  Fällen  können  auch  sehr  schwere  Erkran¬ 
kungen  mit  den  gleichen  Erscheinungen  zwischen  den  leichten  Fällen  eingestreut 
sein.  Zu  diesen  treten  außerdem  noch  eine  ausgesprochene  schwere  Gelbsucht  und 
Nierenschädigungen,  deliröse  und  soporöse  Zustände,  die  dem  abgekürzten 
klassischen  Weil  sehr  stark  ähneln  (Baermann  &  Smits,  van  de  Velde,  Kouwenaar, 
Manine,  Cristau  &  Plazy).  Kouwenaar  sah  bei  58  Fällen  von  Spirochätosis  febrilis 
simplex  in  9  %  Ausschlag,  in  15  %  Eiweißausscheidung  und  24  mal  echte  Nephritis  mit 
durchschnittlich  1  %0  Eiweiß.  Der  Veilauf  war  günstig,  die  Erholung  trat  durchweg 
rasch  ein.  Dazu  erscheint  gelegentlich  Nasenbluten. 

Die  Prognose  ist  durchweg  recht  gut.  Die  Letalität  beträgt  meist  weniger 
als  1%. 

Wesentlich  schwerer  verliefen  dagegen  die  32  Fälle  mit  Gelbsucht.  Eiweißaus¬ 
scheidung  bestand  8 mal,  echte  Nierenentzündung  aber  24 mal.  Hier  rechnet 
man  mit  einer  Sterblichkeit  von  etwa  20%.  Milzschwellung  fehlte  in  beiden 
Gruppen.  Bei  allen  Fällen  zeigten  sich  Drüsenschwellungen.  Hier  gelangen  neben 
Blutungen  aus  der  Nase  auch  Zahnfleisch-  und  Hautblutungen  zur  Beobachtung. 
Die  Leukozytenzahlen  verhielten  sich,  wie  folgt: 


unter  8500  Leukozyten 
8500—11000 
11000—16000 
über  16000 


Sp.  simplex. 
4  Kranke 


10 

12 

3 


»> 


i» 


Sp.  cum  ictero 
1  Kranker 
6  Kranke 


Bei  den  leichten  Fällen  erscheint  das  typische  Bild  mit  Linksverschiebung  unter 
späterer  Lymphozytose,  ein  paar  Myelozyten  und  einige  TüRcivsehe  Reizzellen  fehlen 
nicht.  Weiterhin  tritt  eine  leichte  Eosinophilie  zu  Tage. 

Dagegen  war  bei  den  schweren  Formen  das  Blutbild  nicht  so  deutlich  ausge¬ 
sprochen.  Es  fanden  sich  mehr  Reizungsformen  und  die  Lymphozytose  erschien  später 
und  schwächer.  —  Gelegentlich  ist  der  Blutharnstoff  auf  4,5— ö0.^  erhöht. 

Als  Nachkrankheiten  trifft  man  besonders  in  Japan  Glaskörpertrübungen , 
die  sich  meist  erst  nach  Wochen  aufhellen.  Werner  beobachtete  beim  Schlamm¬ 
fieber  gleichfalls  einige  Fälle.  Auch  Schulte  sah  unter  seinen  33  Erkrankten 
3  mal  Glaskörpertrübungen,  die  sich  im  Verlauf  von  einigen  Tagen  bis  mehreren 
Monaten  nach  Überstehen  des  Schlammfiebers  entwickelt  hatten,  in  vier  weiteren 
Fällen  schloß  sich  ein  Typhus  an.  Ebenso  erwähnt  v.  Müller  hartnäckige  Augen¬ 
erkrankungen.  Gelbsucht  als  Nachkrankheit,  trifft  man  nur  vereinzelt  (Schulte). 
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II.  Rigi:. 


Diagnose,  Behandlung  und  pathologische  Anatomie. 

Zum  Nachweis  der  Spirochäten  dient  in  erster  Linie  die  Blutkultur.  Sie  ist 
möglichst  innerhalb  der  ersten  Fiebertage  anzulegen.  Als  Nährflüssigkeit  nimmt 
man  Kaninchenserum  1:10  verdünnt  mit  Brunnen-  oder  destilliertem  Wasser,  das  drei 
Tage  hintereinander  je  eine  Stunde  auf  65°  erhitzt  wird.  Für  die  Erstkultur  läßt  sich 
auch  keimfrei  gemachtes  Wasser  oder  die  Nährflüssigkeit  nach  Vervoort  verwenden. 
Beiden  werden  einige  Tropfen  Blut  des  Kranken  zugesetzt.  Die  Kultur  steht  im 
dunklen  Schrank  bei  24—30°.  Am  4.  Tag  beginnt  man  mit  der  Untersuchung.  Ein 
Nachsehen  bis  zum  40.  Tag  ist  erforderlich. 

In  zweiter  Reihe  steht  der  Tierversuch.  Das  geeignete  Tier  ist  das  junge  Meer¬ 
schweinchen,  dem  5—10  cmm  Blut  in  die  Bauchhöhle  gespritzt  werden,  möglichst  in  den 
ersten  Krankheitstagen.  Vom  3.  Tage  wird  das  Meerschweinchen  untersucht  und  ge¬ 
gebenenfalls  werden  Kulturen  angelegt.  In  etwa  der  Hälfte  der  Fälle  erzielt  man  positive 
Ergebnisse  (Baermann  &  Smits).  Die  Japaner  hatten  sogar  von  26  Kranken  20  positive 
Ergebnisse  zu  verzeichnen  (Ido,  Ito,  Wani  &  Okuda).  Spritzt  man  dem  Meerschwein¬ 
chen  an  drei  aufeinanderfolgenden  Tagen  Blut  ein,  so  steigert  sich  der  Erfolg  auf  7  0  %. 

Nährboden  von  Vervoort:  Pepton  Witte  1,0 

Aqua  dest.  900—1000,0 

Normalphosphorsäure  3  ccm.  pH  6,6,  mit  Blut  7  —  7,2.  Überschichten  mit 
Praffin  liquid. 

Diese  Arten  des  Spirochätennachweises  sind  auch  der  Zentrifugiermethode  von 
Schüffner  &  Sieburgh,  Blanchard  &  Lefkou  s.  S.  597  überlegen. 

Der  unmittelbare  Ermittlung  im  kreisenden  Blut  ist  sehr  zeitraubend  und 
gelingt  nur  selten.  (Baermann  &  Smits,  Kouwenaar).  Vervoort  und  van  de  Velde 
hatten  dagegen  wesentlich  bessere  Erfolge.  Färbemethoden  siehe  S.  429 ff. 

Etwa  vom  5.-6.  Tage  ab  (Kouwenaar)  lassen  sich  die  Spirochäten  im  5—10  Mi¬ 
nuten  scharf  zentrifugierten  Urin  nachweisen.  Kouwenaar  fand  sie  bei  den  einfachen 
Fiebern  von  72  Fällen  54  mal  =  69  %,  bei  dem  Fieber  mit  Gelbsucht  sogar  in  89  %  von 
26  Fällen  23mal.  Baermann  &  Smits  gelang  der  Nachweis  verhältnismäßig  selten, 
Blanchard  sah  sie  überhaupt  nicht. 

Die  Erkennung  der  Krankheit  gründet  sich  auf  die  Vorgeschichte,  sie  ist 
sonst  nur  durch  Ausschluß  zu  stellen.  Für  die  Differentialdiagnose  kommen 
Typhus,  Paratyphus,  Pseudotyphus  wohl  nur  im  Anfang,  Dengue  Papatasi  und  Grippe 
in  Frage.  Eine  Verwechslung  mit  Scharlach  oder  Masern  wird  kaum  je  Vorkommen. 
Malaria  und  Rückfallfieber  werden  sich  durch  eine  Blutuntersuchung  ziemlich 
sicher  ausschließen  lassen. 

Die  Behandlung  in  den  leichten  Fällen  ist  rein  symptomatisch.  Bei  den  schwe¬ 
reren  Erkrankungen  verwandten  Baermann  &  Smits  mit  Vorteil  polyvalentes 
Pferdeserum:  1.  Tag  60—90  ccm,  dann  jeden  2.  Tag  bis  40  ccm,  bis  200  ccm  erreicht 
sind.  Die  Einspritzungen  sind  möglichst  frühzeitig  zu  machen  und  es  müssen  hohe 
Dosen  verabfolgt  werden.  Auch  Pf.ttit  erzielte  mit  großen  Gaben  gute  Erfolge.  Eine 
Chemotherapie  fehlt  bisher.  Die  günstigen  Erfahrungen  von  Vanni  mit  Tartarus  eme- 
ticus  sind  noch  nicht  bestätigt.  (S.  a.  Nachtrag  zur  Wuir/schen  Krankheit,  S.  503f.) 

Über  die  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  der  Gruppe  Fieber  ohne 
Gelbsucht  liegen  keine  Angaben  vor,  da  hier  nur  ausnahmsweise  ein  Todesfall 
eintritt.  Auskunft  über  die  andere  Gruppe  geben  die  Arbeiten  von  Snijders  und 
Kouwenaar.  Der  Tod  erfolgte  bei  10  Fällen  zwischen  dem  8.  und  40.  Tage.  Gelb¬ 
sucht  war  stets  vorhanden.  Blutungen  können  fehlen,  manchmal  sind  allerdings 
Magen  und  Darm  gänzlich  mit  Blut  ausgefüllt.  Am  Herzen  sieht  man  Entartung  der 
Muskulatur  und  nekrotische  Herde,  daneben  Blutungen  und  Infiltrationen.  Pneu- 
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monie  ist  die  Regel,  Blutergüsse  in  die  Lungen  trifft  man  seltener.  Milzvergröße- 
rung  fehlt.  Dafür  besteht  eine  allgemeine  Schwellung  der  Lymphdrüsen.  Die 
ausgeprägtesten  und  schwersten  Veränderungen  zeigt  die  Leber.  Sie  ist  im  akuten 
Stadium  manchmal  weich  und  zähe  und  die  Galle  ist  ebenfalls  schleimig-zähe.  In 
der  Gallenblase  findet  sich  hier  und  da  ein  Schleimklumpen.  Bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  entdeckt  man  Nekrosen  in  der  Leber  mit  schwerer  Schädigung  der 
Zellen.  Gallenthromben  kommen  selten  vor.  Gewöhnlich  sieht  man  Regeneration 
des  Gewebes  mit  zahlreichen  Zellmitosen.  Ferner  ist  eine  Infiltration  des  periportalen 
Bindegewebes  ausgesprochen.  Das  Retikulo -Endothel  läßt  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  eine  bemerkenswerte  Erythrozytophagie  erkennen.  Fast  ebenso  deutlich  sind 
die  Befunde  an  den  Nieren.  Es  kommen  hier  Übergänge  von  einer  leichten  Nephritis 
mit  Wucherung  und  Entzündung  der  Glomeruli  bis  zur  schwersten  abschilfernden 
Entzündung  der  ableitenden  Harnwege  vor.  Der  Darminhalt  ist  nicht  entfärbt. 

Spirochäten  lassen  sich  in  allen  Organen  nachweisen.  Im  Beginn  der  Krankheit 
sitzen  sie  vorzugsweise  in  der  Leber,  später  hauptsächlich  in  den  Nieren. 

Die  Befunde  stimmen  fast  vollkommen  mit  denen  bei  Weil’ scher  Krankheit 
überein.  Allerdings  sind  hier  die  Blutungen  mannigfacher  und  Kaneko  fand  regel¬ 
mäßig  Gallenthromben. 


Vorbeugung  und  Verhütung. 

Um  die  hohen  Erkrankungsziffern,  die  gerade  bei  den  Arbeiten  in  Reisfeldern 
und  dem  Regulieren  von  Sümpfen  u.  a.  Vorkommen,  herabzudrücken,  haben  die 
Japaner  mit  gutem  Erfolge  einen  polyvalenten  Impfstoff  angewandt  (Inada). 
Die  Erkrankungsziffern,  die  in  manchen  Bezirken  zwischen  15—20  monatlich  lagen, 
sanken  auf  5;  die  Geimpften  blieben  fast  völlig  verschont  (zit.  n.  Baermann).  Auch 
Baermann  &  Smits  gaben  5  ccm  gewöhnliches  Kulturgemisch,  das  mit  1  —  2  Tropfen 
Karbolsäure  zur  Auflösung  der  Spirochäten  versehen  war  (Noguchi),  in  die  Muskulatur, 
mit  dem  Erfolg,  daß  trotz  Fortsetzung  der  Arbeiten  in  dem  verseuchten  Gebiet  keine 
neuen  Fälle  auf  traten.  Der  Impfstoff  wurde  gut  vertragen. 

Ferner  wird  in  Japan  zur  Düngung  der  Reisfelder  Kalziumzyanamid  verwandt, 
dessen  spirochätentötende  Wirkung  auch  ein  sehr  beträchtliches  Absinken  der  Kran¬ 
kenzahlen  mit  sich  gebracht  hat. 

Serologie  und  Tierpathogenität. 

Serologische  Untersuchungen  und  Untersuchungen  über  die  Tier¬ 
pathogenität  sind  hauptsächlich  von  Japanern  mit  der  Spirochaeta  hebdomadis 
angestellt.  Am  empfindlichsten  erwiesen  sich  junge  Meerschweinchen,  bei  denen  die 
Infektion  bis  zu  100  %  anging.  Bei  der  Sektion  zeigten  sich  ähnliche  Befunde  wie  bei 
der  W ei i/schen  Krankheit,  nur  waren  die  Blutungen  viel  weniger  stark  ausgeprägt 
und  es  bestand  nur  ein  angedeuteter  Ikterus  oder  er  fehlte  gänzlich.  Auf  der  anderen 
Seite  war  fast  durchweg  eine  deutliche  Drüsenschwellung  zu  bemerken.  Die  Leber¬ 
und  Nieren  Veränderungen  glichen  denen  der  WEiL’schen  Krankheit.  Spirochäten 
fanden  sich  vorzugsweise  in  Leber  und  Nieren.  Die  Übertragung  von  Tier  zu  Tier 
gelang  leicht.  Der  PFEiFFER’sche  Versuch  mit  Weilspirochäten  fiel  stets  negativ  aus 
(Ido,  Ito  &  Wani)  und  es  bestand  keine  Immunität  gegenüber  den  Weilspirochäten. 
Nach  Oba,  Katayama  &  Washina  lassen  sich  auch  Ratten,  die  eine  WEiL’sche  Krank¬ 
heit  überstanden  haben,  mit  Sp.  hebdomadis  infizieren.  In  neuerer  Zeit  unterscheidet 
Inada  einen  virulenten  A-  und  einen  weniger  virulenten  B-Stamm. 

Die  Sicherung  der  Diagnose  durch  Agglutination  bzw.  Auflösung  der  Spirochäten 
erscheint  für  viele  Fälle  nicht  möglich,  da  es  allem  Anschein  nach  eine  ganze  Menge 
Krankensera  gibt,  welche  die  L.  hebdomadis  nicht  beeinflussen  (Tagawa). 
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In  ihrer  letzten  Arbeit  kommen  Baermaxx,  Smits  &  Margarete  Zl  elzer  auf  Grund 
ihrer  Ergebnisse  und  Erfahrungen  zu  dem  Schluß,  daß  für  die  kurzfristigen  Spiro¬ 
chätenfieber  und  für  den  klassischen  Weil  nur  eine  einzige  Spirochätenform  gibt. 
Sie  glauben,  alle  diese  Erkrankungen  als  mehr  oder  weniger  ausgesprochenen  Ab¬ 
weichungen  von  der  eigentlichen  WEiL’schen  Krankheit  auffassen  zu  können,  da  sie 
in  allen  beobachteten  Fällen  stets  mehr  oder  minder  die  Hauptzeichen  des  Weil 
ausgeprägt  fanden  und  sie  innerhalb  von  4  l/2  Jahren  aus  196  derartigen  Fällen  nur 
die  Sp.  icterogenes  =  icterohaemorrhagiae  züchten  konnten.  Auch  das  japanische 
Siebentagefieber,  das  die  Japaner  auf  Grund  scharfer  serologischer  Unterschiede 
vom  Weil  abgetrennt  hatten,  wird  in  diesen  Kreis  mit  hineinbezogen,  da  sich  auch 
sog.  echte  Hebdomadisstämme  Weil-  bzw.  im  Serum  der  Spirochaetosis  febrilis 
agglutinierten  und  umgekehrt.  Auch  Matzuzaki  ist  auf  Grund  seiner  Ergebnisse  dazu 
geneigt,  Sp.  icterohaemorrhagiae  und  Sp.  hebdomadis  (Typus  B)  als  einheitlich  auf¬ 
zufassen.  Takagi  gelang  es  mit  Hebdomadisleptospiren  gleichfalls  eine  fötale 
Infektion  des  trächtigen  Meerschweinchens  zu  erzielen.  Bei  Infektion  des  Fötus 
fand  umgekehrt  eine  rückläufige  Erkrankung  des  Muttertieres  statt. 

Nach  ihrem  ganzen  Verhalten  wird  man  demnach  die  Gruppe  der  kurzfristigen, 
fieberhaften  Spirochätenkrankheiten  den  bisherigen  Ergebnissen  entsprechend  nicht 
als  eine  Sondergruppe,  sondern  nur  als  eine  mehr  oder  weniger  abweichende,  in  ihren 
Grundzügen  aber  mit  der  WEiL’schen  Krankheit  übereinstimmendem  Untergruppe 
dieser  Erkrankung  betrachten  müssen,  in  die  dann  auch  die  anderen  Erkrankungen 
mit  Spirochätenbefund  zu  reihen  sind  (Erkrankungen  aus  Lorient,  Couvy,  Whitting- 
ham  u.  a.). 

Zusammenfassend  läßt  sich  sagen,  daß  die  Frage  der  Artgleichheit  der  Sp.  ictero¬ 
genes  und  der  Sp.  hebdomadis  noch  nicht  ganz  geklärt  sind  und  daß  weitere  Unter¬ 
suchungen  erforderlich  sind.  Die  Befunde  von  Baermaxx,  Smits  &  Margarete  Zuelzer 
bilden  eine  weitere  gewichtige  Stütze  gegen  die  Auffassung  dieser  Spirochäte  als  den 
Erreger  des  Gelbfiebers  nach  Noguchi. 

Für  das  Schlammfieber  sei  bemerkt,  daß  Affen  nach  10  Tagen  nach  Ein¬ 
spritzung  von  Krankenblut  drei  Tage  fieberten.  Bei  Weiterimpfung  von  Affen  zu 
Affen  trat  dieselbe  Erscheinung  nach  7 tätiger  Inkubation  auf.  Irgendwelche  Erreger 
ließen  sich  nicht  nachweisen  (Hackexthal).  Pratssxitz  &  Lubixski  züchteten  in  einer 
Blutkultur  Spirochäten,  die  der  WEiL’schen  Spirochäte  sehr  ähnlich  sahen.  Leider 
ging  die  Kultur  ein.  so  daß  keine  weiteren  Untersuchungen  angestellt  werden  konnten. 
Auch  Brill  fand  in  Ausstrichen  eine  Spirochäte.  Die  zahlreichen  von  Müiilixg  & 
Windel  bei  der  Fieberepidemie  in  der  Oberlausitz  angestellten  Versuche  zeitigten 
keinerlei  Ergebnisse. 

Zum  Schluß  muß  noch  darauf  hingewiesen  werden,  daß  Schüffxer  &  Sxijders, 
Kouwexaar,  Fraxchixi,  Blaxchard  &  Lsfrou  bei  Schwarz  Wasserfieber  fällen 
Spirochäten  fanden,  deren  ursächliche  Bedeutung  bis  jetzt  jedoch^noch^der 
Klärung  harrt. 
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Schlammfieber-Spirochäte  nach  Brill.  Vergrößerung  1:1000.  (Aus:  Münchener  Medizinische 

Wochenschrift  74,  Nr.  43,  S.  1858.  1927.) 


Fig.  222. 


Fig.  223. 


Schianimfieberspirochäten  nach  Praussnitz  &  Lubinski. 
(Aus  Klin.  Wochenschrift,  5,  Nr.  44,  S.  2052,  1927). 


Fig.  224. 


Fig.  225. 


Fig.  226. 


Fig.  227. 


Spirochäten  bei  fieberhaften  Erkrankungen  in  den  Tropen.  (Aus:  Transactions  of  thc  fifth 
Biennial  Congress  hold  at  Singapore,  1923,  S.  048,  Fig.  10  nach  van  de  Velde). 
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Fig.  228. 


Fig.  229. 


Spirochäte  aus  Blutserum  (7363).  Trjbondeau’s  Silber-  Spirochäte  aus  BluPerum  (7930).  Tribondeau’s  Silber¬ 
färbung.  (Aus:  Transactions  of  the  fifth  Biennial  färbung.  (Aus:  Transactions  of  the  fifth  Biennial 

Congress  held  at  Singapore,  1923,  S.  696,  Fig.  1  Congress  held  at  Singapore.,  1923,  S.  696,  Fig.  2 

nach  Vervoort.)  nach  Vervoort.) 


! 
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Fig.  230.  l  ig.  231. 


Grobe  Spirochäten  inPferdeserunikultur.  Tribondeau’s  Leptospira  pyrogenes  { 8142)  in  Peptonlösung  mit  Phos- 
Silberfärbung.  (Aus:  Transactions  of  the  fifth  Biennial  phorsäure.  Tribondeau’s  Silberfärbung.  (Aus:  Trans- 

Gongress  held  Lat  Singapore,  1923,  S.  696,  Fig.  3  actions  of  the  fifth  Biennial  Congress  held  at  Singapore.), 

nach  Vervoort.)  1923,  S.  696,  Fig.  4  nach  Vervoort.) 


Schlammfieberkurve  mit  fieberfreiem  Zwischenraum  nach  Brill.  (Aus  Münch.  Med.  Wschr.  74,  Nr.  3b,  S.  1537,  1927] 

25.  m.  26.  27.  28.  29.  30.  3t.  1.VBL  2.  3.  V.  5.  6.  7.  8. 

Für.  233.  1Kr-rz-  3- 


3.  tk  S.  6.  7.  8. 

to.  n  iz  13.  n.  rs. 


R.  P.  T. 
80  WO  ¥7 

70  160  VO 

60  m  33 

50  720  38 

¥0  100  37 

30  80  36 

20  60  35 

10  ¥0  39 


Schlammfieber  nach  v.  Müller.  (Aus:  Münchener  Medizinische  Wochenschr.,  41,  Nr.  40,  S.  773,  1894.) 
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Schlammfieber  nach  Schulte.  (Aus:  Veröffentl/aus  dem  Gebiete  des  Militär-Sanitätswesens,  1893,  Heft  4,  S.  13,  Fi"  3.] 
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Schlammfieber  nach  Schulte.  (Ans:  Veröffentlichungen  aus  dem  Schlammfieber  nach  Schulte.  (Aus:  Veröffent 
Gebiete  des  Militär-Sanitätswesens,  1893,  Heft  4,  S.  3,  Fi".  1.)  Hebungen  aus  dem  Gebiete  des  Militär-Sanitäb 

wesens,  1893,  Heft  4,  S.  16,  Fi"  4.) 
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Fig.  237. 


Fig.  239. 


Fieberkurven  von  einer  Badeepidemie  aus  Cuxhaven  nach 
Globig.  Schneller  Abfall  der  Wärmesteigerung.  (Aus: 
Deutsche  Militärärztl.  Zeitschr.,  20.  Jahrg.,  1891.) 

Fig.  238. 

1890.  September. 


Desgl.  (Aus:  Deutsche  Militärärztliche  Zeitschrift,  20.  Jahrg., 
1891,  Taf.  5  zw.  S.  472—473.) 


1890. 


Fig.  240. 

August. 


Seltener  langsamer  Abfall  der  Wärmesteigerung.  Desgl. 


Desgl.  mit  fieberfreiem  Zwischenraum.  (Aus:  Deutsche  Militärärzt¬ 
liche  Zeitschrift,  20.  Jahrg.,  1891,  Taf.  6  zw.  S.  472 — 473.) 


Fig. 


Desgl.  mit  fieberfreiem  Zwischenraum.  (Aus:  Deutsche  Militärärztliche  Zeitschrift,  20.  Jahrg.,  1891.  Taf.  7  zw.  S.  47 


Fig.  242. 
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Fig.  243. 


Einfache  Fieberkurve  nach 
Kouwenaar.  (Aus:  Genees- 
kundig  Tijdschrift  voor  Neder- 
landsch-Indie,  Deel  LX1II, 
1923, 4  Taf.  zw.  S.  226-  227, 
'  Fig.  2.) 


Desgl.  nach  Kouwenaar. 
(Aus:  Geneeskundig  Tijd¬ 
schrift  voor  Nederiandsch- 
Indic,  Deel,  LXIII,  1923, 
Taf.  zw.  S.  226— 227,  Fig.  3.  ) 


Satteltype  nach  Kouwenaar. 
(Aus:  Geneeskundig  Tijdschrift 
voor  Nederlandsch-Indie,  Deel 
LXIII,  1923,  Taf.  zw.  S.  226-227, 
Fig.  4.) 


Fig.  246. 


Sattelkurve  nach  Kouwenaar.  Desgl.  Kurve  mit  fieberfreiem  Zwischenraum  nach 

Kouwenaar.  Desgl. 


Fig.  247. 


Wie  Fig.  246.  Desgl.  nach  Kouwenaar.  (Aus:  Geneeskundig  Tijdschrift  vorr  Nederlandsch-Indie, 
Deel  LXIII,  1923,  Taf.  zw.  S.  226-227,  Fig.  8.) 
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Fig.  248. 
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Spirochätenfieber.  Nach  van  de  Velde. 
Fieber  mit  Gelbsucht.  Milz  1  Quer¬ 
finger.  Keine  Bindehautentzündung:, 
-f  =  Spirochäten  gefunden.  (Aus: 
Geneeskundig  Tijdschrift  voor  Neder- 
landsch-Indie,  Deel  LXIII,  1923,  Taf. 
1  n.  S.  154,  Fall  3.) 


Milz  -f.  -1-  =  Spirochäten  gefunden. 
Nach  van  de  Velde.  Fieber  mit  Gelb¬ 
sucht.  (Aus:  Geneeskundig  Tijd>chrift 
voor  Nederlandsch-Indie,  Deel  LX1II, 
1923,  Taf.  2  n.  S.  154,  Fall  1.) 


Fig.  250. 
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Keine  Milzschwellung.  Bindehautent Zündung, 
-j-  =  Spirochäten  gefunden.  Nach  van  [de 
Velde.  (Aus:  Geneeskundig  Tijdschrift  voor 
Nederlandsch-Indie,  Deel  LXIII,  1923,  Taf.  0 
n.  S.  154,  Fall  1.) 


Fieberkurve  bei  Siebentagefieber.  Nach 
Baermann  &  Smits.  (Aus:  Zentralblatt 
für  Bakteriologie.Bd.  105,  Abt.  I,  S.373.) 


Fig.  252. 


Desgl.  (Aus:  Zentralblatt  für  Bakteriologie, 
Bd.  105,  Abt.  I,  S.  373,  Kurve  7.) 


Fig.  253. 


Desgl.  (Aus:  Zentralblatt  für  Bakterio 
logie,  Bd.  105,  Abt.  1,  S.  373,  Kurve  8. 


Fig.  254. 


Fig.  255. 
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Fieberkurve  vom  Meerschweinchen,  das 
mit  ‘  Leptospiren  der  Spirochaetosis  fe- 
brilis  infiziert  wurde.  Nach  Kouwe- 
naar.  (Aus:  Geneeskundig  Tijdschrift 
voor  Nederlandsch-Indie,  Deel  LXIII, 
1923,  Taf.  zw.  S.  226-227,  Fig.  10.) 

Fig.  256. 
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Desgl.  (Aus:  Geneeskundig  Tijdschrift  voor  Neder- 
landsch-Indie,  Deel,  LXIII,  1923,  Taf.  zw.  S.  226—227, 
Fig.  11.) 
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Spirochäten  im  Blut;  Bindehautentzündung.  Fieber¬ 
kurve  eines  mit  Siebentagefieber  infizierten  Meer¬ 
schweinchens.  Starb  an  Gelbsucht  am  8.  Tag. 
Sektion  + .  Keine  Spirochäten  in  der  Leber.  Nach 
Ido,  Ito  &  Wani.  (Aus:  Journal  of  Experimental 
Medicine,  Bd.  28,  1918,  S.  440,  Fig.  2.) 
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Spirochäten  im  Blut;  Bindehautent¬ 
zündung.  Fieberkurve  eines  mit  Sieben¬ 
tagefieber  infizierten  Meerschwein¬ 
chens.  f  am  5.  Tag.  Keine  Gelbsucht. 
Sektion  -f.  Massenhaft  Spirochäten 
in  der  Leber.  Nach  Ido,  Ito  &  Wani. 
(Aus:  The  Journal  of  Experimental 
Medicine,  Bd.  28,  1918,  S.  440,  Fig.  1.) 
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Spirochäten  im  Blut;  Bindehautentzündung.  Temperaturkurve  eines  mit  Siebentagefieber  in¬ 
fizierten  .Meerschweinchens.  Tod  am  18.  Tag.  Keine  Gelbsucht.  Sektion  Spirochäten  in  den 
Nieren,  jedoch  nicht  in  der  Leber  nachzuweisen.  Nach  Ido,  Ito  &  Wani.  (Aus:  The  Journal  of  Ex¬ 
perimental  Medicine,  Bd.  28,  1918,  S.  441,  Fig.  3.) 
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Vgl.  Band  IV,  S.  530*). 

Von  Dr.  Heinrich  Buge,  Marinestabsarzt,  Hamburg. 


Zunächst  mag  eine  Ergänzung  zu  der  auf  Seite  542  in  Band  IV  gegebenen  Ver¬ 
breitung  der  spirochätentragenden  Ratten  folgen: 


Autor  und  Land 

Stadt 

Zahl  d.  Ratten 

Pos.  % 

Jahr 

Bemerkungen 

Polen 

Anigstein 

Warschau 

40 

10 

1923 

— 

Deutschland 

Uhlenhuth 

Straßburg 

11 

10 

1917/181 

Fromme 

Uhlenhuth 

Düsseldorf 
Freiburg  i.  Br. 

67 

51 

54 

1,5 

15,7 

8 

1918 

1926 

1927 

Dunkelfeld  u. 
Überimpfung 

Uhlenhuth  &  Zuelzer 

Berlin 

101 

10 

1920 

Oesterreich 

Takaki 

Wien 

8  Ratten 

37,5 

1925 

— 

Belgien 

Renaux 

Flandern 

— 

1917 

— 

Frankreich 

Courmont  &  Durand 

Lyon 

50 

4 

Martin  &  Pettit 

Riquebourg-Oise 

155  Mus  dec. 

0,65 

1916) 

Lorient 

12  „  „ 

12,5 

1917) 

Dunkelfeld  u. 

Reims 

15  M  „ 

6,7 

1917  ( 

Verimpfung 

Marseille 

30  Ratten 

6,6 

1918) 

Stokes,  Ryle  &  Tyler 

Flandern 

15 

40 

1917 

Stefanopulo 

Paris 

30  „ 

10 

1920 

Sigalas  &  Pirot 

Bordeaux 

33  „ 

0 

1921 

CaRRIEU  &  SOLLIER 

Montpellier 

18  „ 

5 

1921 

Fromme 

Nordfrankreich 

20  „ 

4 

1917 

— 

England 

Seevenson 

London 

100  Ratten 

30 

1922 

Foulerton 

1  97  Mus  dec. 

4 

1918 

1  3  Mus  ratt. 

Balfour 

154  Ratten 

22,6 

1925 

i 

Uoles 

Bournemouth 

100  „ 

17  „ 

9 

35 

19181 

1926/ 

Dunkelfeld 

H  ollan  d 

Schüffner—  Kuenen 
Fischer 

R.  Soesilo 

Amsterdam 

*  * 

207  Raiten 
182  „ 

401  „ 

28 

21 

10 

1923) 

1924> 

1925) 

Tierversuch  u. 
Dunkelfeld 

Italien 

Grosso 

Genua 

43  Ratten 

2,3 

1917 

Guetti 

Fa en za 

13  „ 

15,4 

1923 

1 

Uerutti  &  Reitaxi 

Turin 

100 

0 

i  1927 

-- 

Portugal 

Pereira  da  Silva 

Lissabon 

12  Mus  norvag 

8,3 

;  1 922 

Verimpfung 

*)  Die  wachsende  Bedeutung  der  WEIL’schen  Krankheit  macht  eine  Erweiterung  der 
Ausführungen  von  G.  Sticker  in  Bd.  4  aus  dem  Jahre  1926  dringend  erwünscht.  Anm.  des  Heraus¬ 
gebers. 

Hense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  3.  Aufl.  V. 
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Autor  und  Land 

Stadt 

|  Zahl  d.  Ratten 

Pos.  %  | 

Jahr  j 

Bemerkungen 

Spanien 

i 

Dalman  &  Balta 

Barzelona 

15 

85 

— 

Algier 

■ 

Lhfritier 

Algier 

,  109  Mus  dec. 

2,9 

1917] 

50  „  ,, 

6,0  | 

1917 

Tunis 

50  „ 

2,0  i 

1918 

Dunkelfeld  u. 

Nicolle  &  Lkbailly 

21  Ratten 

19.1 

1918 

Verimpfung 

t  * 

Nicolle  &  Blanc 

13  ,, 

15,4  i 

1918 

91  Mus  dec. 

0 

1917 

Blanc 

9  9 

107  Ratten 

11,2 

1919 

Verimpfung 

Kongo 

f67  Mus  alex.  ^ 

Leger  &  Certain 

Dakkar 

<37  „  ratt. 

118  ,,  dee.  ) 

-  0 

1918 

Siam 

i 

Dunkelfeld 

Mendelson 

Bangkok 

1483  Ratten 

0,54 

I 

1922 

Lept.  nicht 
tierpathogen 

Niederl. -Indien 

i 

Sardjito  &  Postmus 

Welt  ev  reden 

1 23  Mus  dec. 

17,4 

1926 

Dunkelfeld  u. 

117  ,,  ratt. 

0 

1926 

Verimpfung 

Japan 

Ml  YAG  AMI 

— 

1  Microt. 

*  montebelli 

pos.  1 

1 

1915 

Jshiwara,  Otawara  & 

— 

186  Ratten 

11,2 

1917  18 

155 mal  Blut- 

Tamura 

Untersuchung!!.: 

4  pos. 

140 mal  Ver- 

impfungen : 

14  pos. 

Ido,  Hoki,  Ito  &  Wani 

Kvushu 

86  Ratten 

39,5 

1916 

1  32,4%  d.  Dkf. 

149  Mus  dec. 

40,2 

1917 

>  Dunkelfeld  u. 

Y AMANO,  SäNO  &  ASHIG  AWA 

24  ,,  alex. 

8 

1917 

1  |  Verimpfung 

— 

— 

48 

1916 

Matsuzaki 

Kyoto 

100  Ratten 

40 

1922 

: 

Ekuador 

Noguchi 

Guayaquil 

24 

~IT  ,  , 

67 

1919 

Peru 

Ribeyro 

Lima 

14  18  erwachsen 

33 

Brasilien 

\  6  jung 

— 

De  Beaurepaire  AragIo 

Rio  de  Janeiro 

6  Ratten 

16,7 

1917 

Lins 

19  „ 

15,3 

1923\ 

1  Dunkelfeld  u. 

Säo  Paulo 

11  „ 

36,3 

1023» 

Verimpfung 

Smillie 

41  „ 

10 

1918 

Verein.  Staaten 

Jobltng  &  Eggstein 

Nashville 

100  Ratten 

10 

1017 

Dunkelfeld  u. 

Noguchi 

New  York 

41  „ 

21.9 

1917 

Verimpfung 

Robinson 

Baltimore 

etwa  100 

Mus  norv. 

7 

1923 

Dunkelfeld 

Otteraaen 

Chigago 

30  Ratten 

3 

1919 

Schnitte  u. 
Verimpfung 

Wadsworth 

New-York 

128  Ratten 

17,2 

1921 

Verimpfung 

Walch 

Baltimore 

31  „ 

52 

1925 

Verimpfung  u. 

Dunkelfeld 

Neill 

Washington  D.  C 

?  Ratten 

etwa  10 

1917 

Verimpfung 

Australien 

Fielding 

Townsville 

222 

0 

102ö  20 

Dunkelfeld  und 

( Queensland) 

Giemsafärbung 
( Blut  u.  Nieren- 

brei) 

Aus  dieser  Übersicht  geht  hervor,  daß  sie  meisten  Untersucher  mit  Dunkelfeld 
und  Tierversuch  —  Einspritzung  von  Leber-  und  Nierenbrei  und  Urin  —  gearbeitet 
haben.  Die  Ausbeute  bei  gleichzeitiger  Verwendung  beider  Verfahren  ist  der  einfachen 
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Untersuchung  im  Dunkelfeld  überlegen.  Foulerton  gibt  allerdings  an,  daß  die  Er¬ 
gebnisse  mit  Verimpfung  wegen  einer  etwaigen  natürlichen  Immunität  der  Meer¬ 
schweinchen  ungenauer  seien.  Auch  Robertson  bevorzugt  das  Dunkelfeld.  Falls 
die  geimpften  Meerschweinchen  nicht  erkrankten,  nahmen  Walch  &  Sordragar  eine 
abermalige  Impfung  mit  einem  hochvirulenten  Stamm  vor,  um  die  Möglichkeit 
einer  etwaigen  stummen  Infektion  (Reiter)  auszuschließen. 

Was  nun  die  Zahl  der  als  Spirochätenträger  befundenen  Ratten  anbetrifft,  so  ist 
zu  sagen,  daß  natürlich  nicht  alle  in  diesen  Tieren  nachgewiesenen  Spirochäten  gleich¬ 
mäßig  menschen-  bzw.  meerschweinchenpathogen  sind,  sondern  daß  hier  weitgehende 
Unterschiede  bestehen.  So  berichten  Sardjito  &  Postmus,  daß  von  den  4  aufge¬ 
fundenen  Stämmen  einer  hochvirulent,  zwei  von  mittlerer  Virulenz  und  der  vierte 
überhaupt  nicht  krankmachend  im  Tierversuch  gewesen  sei.  Coles  sagt,  daß  die 
Leptospira  icterohaemorrhagiae  nicht  von  der  Pseudoleptospira  zu  unterscheiden  sei, 
wobei  er  auch  an  eine  Verseuchung  der  Ratten  mit  diesen  Keimen  denkt.  Jedoch 
ist  er  der  Ansicht,  daß  die  gefundenen  Leptospiren  für  den  Menschen  doch  nicht  so 
ganz  harmlos  seien.  Mendelson  in  Bangkok  erhielt  bei  1483  Ratten  acht  Leptospiren¬ 
stämme,  die  weder  Affen  noch  Meerschweinchen  erkranken  ließen.  Infolge  dessen 
spricht  er  von  Pseudoleptospiren.  Durch  Margarete  Zuelzer  ist  ja  die  Möglichkeit 
der  Umwandlung  harmloser  saprophytischer  Wasserspiroehäten  in  hochpathogene 
Keime  bewiesen  worden  und  es  ist  also  die  Annahme  nicht  ohne  weiteres  von  der  Hand 
zu  weisen,  daß  gelegentlich  in  der  Ratte  auch  ein  derartiger  Umwandlungsvorgang 
zustande  kommen  kann.  Auch  die  von  v.  Angerer  gezüchtete  Wasserspirochäte 
konnten  Uhlenhuth  &  Erika  Herrmann  durch  dauernde  Passagen  in  einen  tier¬ 
pathogenen  Weilstamm  umwandeln,  den  das  ursprünglich  von  ihm  als  Wasser¬ 
spirochäte  stammende  Immunserum  als  Weilspirochäte  nicht  mehr  beeinflußte. 
Immerhin  erfordern  diese  Umwandlungen  noch  gewisse  Kunstgriffe.  Wasser¬ 
spirochäten  unterscheiden  sich  neben  ihren  serologischen  Eigenschaften  auch  durch 
eine  erhöhte  Widerstandsfähigkeit  gegen  Metall  und  ultraviolette  Strahlen  (Uhlen- 
hutii  &  Erika  Herrmann,  Shiga). 

Die  Ratten  selbst  geraten  durch  die  Aufnahmen  von  Leptospiren  in  den  Zustand 
einer  dauernden  schlummernden  Infektion,  ohne  eigentlich  krank  zu  sein.  Sie  sind 
demnach  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  nur  als  Keimträger  anzusehen.  Nach 
Foulerton  sind  etwa  3%  aller  Ratten  schon  als  junge  Tiere  Spirochätenträger. 
Uhlenhuth  schätzt  die  Durchschnittszahl  der  überhaupt  infizierten  Tiere  auf 
10%.  Leptospirenträger  sind  meist  ausgewachsene  Tiere  (Robinson).  So  konnte 
Schüffner  bei  zwei  gefangenen  wilden  Ratten  die  tägliche  Ausscheidung  von 
Leptospiren  noch  nach  l1/ 2  bzw.  1 3/4  Jahren  feststellen.  Die  Infektion  der  Ratte 
entsteht  vielleicht  durch  Abscheuerung  der  Haut,  denn  es  fiel  Robertson  auf,  daß 
die  Mehrzahl  der  spirochätentragenden  Ratten  oberflächliche  Verletzungen  aufwies. 

Eine  sehr  bemerkenswerte  Aufstellung  bringt  Schüffner.  Aus  ihr  geht  hervor, 
,,daß  es  sich  bei  den  älteren  Ratten  in  der  Mehrzahl  um  einen  Dauerzustand  der 
Infektion  handelt,  mit  dem  man  bei  Bestimmungen  des  Index  rechnen  muß”. 
Er  fand  folgende  Werte: 


Leptospirenindices  bei  Wanderratten  in  Amsterdam. 


Jahr  und  Autor 

Zahl  der  j 

Batten  J  Davo"  Pos- 

Unter 

200  mm 

Davon  pos. 

Über  1 
200  mm  | 

Davon  pos. 

1923  Schüffner  und 
Kuenen 

207 

28% 

83 

2,5% 

124 

40% 

1924  Fischer 

182 

,  21% 

48 

4% 

134 

2(>"„ 

1925  Soksilo 

401 

'  lü% 

1 

170 

J'/o 

231  • 

17"« 

HS* 
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Bei  vergleichenden  Untersuchungen  von  neun  Leptospiienstämmen  aus  Amster¬ 
damer  Ratten  und  je  einem  Weilstamm  aus  Holland  bzw.  Sumatra  verhielten  sich 
zwei  der  Rattenstämme  serologisch  wie  der  Sumatrastamm  (Soesilo).  Es  wird  auf 
Grund  dieser  Beobachtungen  auf  die  Möglichkeit  einer  fieberhaften  Spirochäten¬ 
erkrankung  hingewiesen,  die  harmloser  verlaufen  könne  als  die  Weil ‘sehe  Krank¬ 
heit.  Immerhin  sei  die  Entscheidung,  was  vorläge,  außerordentlich  schwierig. 
Von  den  sieben  Rattenstämmen  Robinson  s  erwiesen  sich  vier  für  Meerschweinchen 
krankmachend.  Ihre  Virulenz  für  Meerschweinchen  behielten  die  Stämme  auch  nach 
4monatigem  Aufenthalt  in  weißen  Ratten. 

Die  Art  der  Übertragung  der  Spirochäte  auf  den  Menschen  ist  noch  nicht  ganz 
geklärt.  Allem  Anschein  nach  ist  eine  unmittelbare  Übertragung  von  der  Ratte  auf 
den  Menschen  durch  Biß  außerordentlich  selten  (Birton-Fanning  &  Cleveland)  und 
kann  daher  praktisch  außer  Betracht  bleiben.  Offenbar  dringen  die  Keime,  die  durch 
den  Rattenurin  ausgeschieden  werden,  durch  Risse  und  Schrunden  in  die  Haut  ein 
oder  gelangen  mit  verunreinigtem  Trinkwasser  oder  dergleichen  auf  die  Mundschleim¬ 
haut  und  durchwandern  sie.  So  konnte  Koshin a  durch  Verfüttern  von  Weilspiro- 
c-häten  bei  hungernden  Meerschweinchen  in  ungefähr  der  Hälfte  der  Tiere  eine  Er¬ 
krankung  hervorrufen.  Den  Zusammenhang  zwischen  Weil ‘scher  Krankheit  und 
Rattenplage  haben  die  Beobachtungen  an  der  Front  im  Weltkriege  wahrscheinlich 
gemacht.  Die  Bestätigung  erfolgte  indessen  erst  später.  Auch  in  Kohlengruben 
(Japan,  Schottland)  finden  sich  gelegentlich  gehäufte  Erkrankungen  an  WEiL’scher 
Seuche.  Immerhin  spielen  für  die  englische  Epidemie  (Buchaxan,  Lyon  &  Gulland) 
die  Ratten  allem  Anschein  nach  keine  Rolle,  da  in  dem  Teil  der  Kohlengrube,  wo  die 
Erkrankungen  —  18  an  der  Zahl  —  ausschließlich  auftraten,  für  Ratten  nur  schwer 
zugänglich  war  und  nur  auf  dem  Grubenrand  eine  (infizierte)  Ratte  gefangen  werden 
konnte.  Dagegen  ließen  sich  in  dem  Schlamm  des  Stollens  Leptospiren  nachweisen, 
mit  denen  auch  die  Infektion  von  Meerschweinchen  gelang.  Weiterhin  beschreiben 
Hindle  &  Brown  zwei  Fälle  von  WEii/scher  Krankheit,  bei  zwei  Geschwistern,  von 
denen  der  Junge  in  eine  Schule  ging,  in  der  kurze  Zeit  vorher  14  fieberhafte  Erkran¬ 
kungen  an  Gelbsucht  vorgekommen  waren.  Als  Ursache  dieser  kleinen  Epidemie 
konnten  Ratten  ausgeschlossen  werden ;  in  Wasserbehältern  fanden  sich  Leptospiren, 
so  daß  die  Annahme  des  Wassers  als  Quelle  der  Massenerkrankung  nicht  ganz 
von  der  Hand  zu  weisen  ist.  Dieses  Vorkommnis  bietet  vielleicht  mit  einen  Schlüssel 
zu  den  sog.  Badeinfektionen,  für  die  bis  jetzt  eine  ausreichende  Erklärung  fehlt. 
Wahrscheinlich  werden  im  Schlamm,  in  Flußniederungen  durch  Fäulnis  oder  Ab¬ 
wässer  begünstigt,  schon  an  und  für  sich  pathogene  Leptospiren  Vorkommen 
die  dann  von  den  Badenden  auf  genommen  werden.  Eine  Bestätigung  dieser  An¬ 
nahme  bietet  die  Äußerung  von  WELMiNSKY-Prag.  Nach  ihm  traten  in  einer  Bade¬ 
anstalt  in  der  Moldau,  die  dicht  unterhalb  eines  Kanals  lag.  alljährlich 
während  der  Badezeit  zahlreiche  Erkrankungen  an  Weil  auf.  Nach  Ausbau 
der  Kanalisation  und  Verlegung  der  Einmündung  des  Kanales  ver¬ 
schwand  die  Krankheit.  Leider  läßt  sich  nicht  mehr  nachweisen,  inwieweit 
bei  den  im  Heer  beobachteten  Fällen  von  Badeepidemien  ähnliche  Verhältnisse  Vor¬ 
gelegen  haben.  Nur  von  Magdeburg  war  das  häufigere  Vorkommen  von  WEn’scher 
Krankheit  nach  Baden  bekannt  und  erst  in  letzter  Zeit  hat  Körner  wieder  eine  der¬ 
artige  Massenerkrankung  beschrieben,  die  76  Polizeischüler  betraf.  Auch  er  meint, 
daß  die  im  Schlamm  sitzenden  Leptospiren  die  Ursache  gewiesen  seien.  Ratten  ließen 
sich  nicht  nachweisen.  Jedenfalls  ist  bemerkenswert,  daß  in  den  Sanitätsberichten 
der  70er  und  80er  Jahre  bei  Ausl mich  einer  größeren  Anzahl  von  fieberhaft  verlaufen¬ 
dem  Ikterus  gelegentlich  auf  das  stagnierende  Wasser  in  Festungsgräben  u.  dgl.  als 
mögliche  Ursache  hingewiesen  wird. 
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Eine  Verunreinigung  durch  Ratten  oder  eine  auffällige  Zahl  von  Ratten  ist  bei 
Badeepidemien  nie  erwähnt  worden.  Außerdem  ist  zu  bedenken,  daß  eine  Verun¬ 
reinigung  des  Wassers  mit  ansteckungsfähigem  Rattenurin  diesen  so  verdünnt,  daß 
man  eigentlich  nur  ausnahmsweise  diese  Tiere  als  Ursache  für  die  Badeepidemien 
verantwortlich  machen  kann.  Gewissermaßen  zwischen  diesen  beiden  Tatsachen  — 
d.  h.  Rattenplage  und  WEiL’sche  Krankheit  und  WEii/sche  Krankheit  ohne  Ratten  — 
stehen  die  Beobachtungen  über  Erkrankungen  nach  Sturz  in  schmutziges  Wasser 
(Manson-Bahr,  Schüffner  u.  a.)  oder  in  eine  Klär-  oder  Jauchegrube  (Stirl,  Schürer, 
Bönnig  u.  a.),  bei  denen  man  sagen  kann,  daß  das  Jauchewasser  wahrscheinlich  von 
Ratten  verunreinigt  gewesen  sei,  während  das  Schmutz wasser  von  sich  aus  die  patho¬ 
genen  Keime  beherbergt  habe.  Die  Möglichkeit,  ob  nicht  Jauche  bzw.  Abwässer  den 
Leptospiren  eine  erhöhte  Virulenz  verleihen,  wäre  immerhin  noch  zu  untersuchen. 
Dafür  sprechen  vielleicht  die  Beobachtungen  von  Hindle,  der  nach  Hinzufügung 
einer  kleinen  Menge  keimfreien  Stuhles  zu  der  Kulturflüssigkeit  ein  sehr  gutes  Wachs¬ 
tum  der  Wasserleptospiren  erzielte.  Er  spricht  auch  die  Ansicht  aus,  daß  die  Wasser¬ 
spirochäten  gewöhnlich  harmlos  seien,  aber  unter  Umständen  wegen  ihrer  großen 
Zahl  in  Abwässern  gefährlich  werden  könnten. 

Der  Vollständigkeit  halber  sei  erwähnt,  daß  die  Befunde  von  Wasser  Spirochäten 
in  Wasserleitungen  weiterhin  bestätigt  wurden  (Uhlenhuth,  Burgess,  Hindle,  Vinzent, 
Lepine,  Walker).  Lupine  fand,  in  Beirut  die  Spirochäten  zweimal  mit  einem 
Mikrokokkus  vergesellschaftet.  Tierversuche  an  Mäusen,  Kaninchen,  Meerschweinchen 
und  Fröschen  zeitigten  keine  Ergebnisse. 

Das  Eindringen  von  Leptospiren*  durch  die  Schleimhaut  ist  ja  durch  unfrei¬ 
willige  Laboratoriumsinfektionen  von  Gonder  und  Adamski  bewiesen. 

In  letzter  Zeit  haben  Schüffner  &  Sieburgh  ein  Verfahren  angegeben,  das  den 
Nachweis  der  Leptospiren  im  Blut  des  Kranken  wesentlich  erleichtert. 

In  eine  mit  2—3  ccm  2%iger  Zitratlösung  beschickte  Spritze  wird  die  gleiche 
Menge  Blut  aufgezogen.  Dann  erfolgte  eine  gründliche  Mischung.  Diese  wird  sechs 
Minuten  mit  1500  Umdrehungen  ausgeschleudert.  Die  überstehende  Flüssigkeit 
wird  abermals  zehn  Minuten  bei  1500  Umdrehungen  zentrifugiert.  Zum  Schluß 
nimmt  man  wieder  die  überstehende  Flüssigkeit  und  beläßt  sie  dreißig  Minuten  bei 
3000  Umdrehungen.  Jetzt  erfolgt  die  Untersuchung  des  Bodensatzes. 

Schüffner  &  Sieburgh  erzielten  auf  diese  Weise  eine  Anreicherung  von  1:800  bis 
1 : 2500.  Demnach  erscheint  das  Verfahren  berufen,  in  vielen  Fällen  einen  wesentlich 
schnelleren  Aufschluß  als  der  Tierversuch  zu  geben.  Ferner  empfiehlt  van  de  Velde, 
Blut  u  dgl.  den  Meerschweinchen  nicht  in  die  Bauchhöhle,  sondern  in  die  Leber 
einzuspritzen.  Auf  diese  Weise  verkürzte  sich  die  Inkubationszeit  und  es  gab 
verhältnismäßig  mehr  positive  Ergebnisse. 

Schüffner  &  Mochtar  wiesen  nach,  daß  bei  der  Lysis  der  Spirochäten  im  ent¬ 
sprechenden  Immunserum  gewisse  widerstandsfähige  Keime  übrig  bleiben,  die  jedoch 
ihre  Eigenschaften  nicht  vererben,  sondern  die  Tochterkultur  verhielt  sich  genau  so 
wie  die  Mutterkultur.  Sie  erwägen  auf  Grund  der  Tatsachen  der  Resistenz  die  Möglich¬ 
keit,  die  wirklich  virulenten  Wasserstämme  durch  ein  Antiserum  gegen  Pseudo- 
ikterogenes  auszuscheiden. 

Die  besonders  in  Westafrika  in  der  letzten  Zeit  vermehrt  auf  getretenen  Gelb¬ 
fieberfälle  veranlaßten  eingehende  Nachprüfungen  der  Immunitäts-  und  sonstigen 
Verhältnisse  zwischen  den  Weil-  und  Gelbfieber  Spirochäten,  die  sich  ja  bekanntlich 
morphologisch  in  keiner  Weise  unterscheiden. 

Bisher  behauptete  Noguchi  auf  Grund  von  Immunitätsprüfungen  deutliche 
Unterschiede  zwischen  den  Weil-  und  Gelbfieberstämmen  gefunden  zu  haben.  Diese 
Auffassung  wurde  kürzlich  von  Battistixt  bestätigt,  der  fünf  Gelbfieber-  und  drei 
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Weilstämme  und  einen  Hebdomadisstamm  prüfte  und  alle  Stämme  scharf  voneinander 
trennen  konnte. 

Indessen  sind  in  der  letzten  Zeit  Stimmen  bekannter  Forscher  laut  geworden, 
nach  denen  sich  eine  Unterscheidung  zwischen  Gelbfieber-,  Sumatra-,  Japan-  undWeil- 
stämmen  überhaupt  nicht  durchführen  läßt,  nach  dem  selbstverständlich  eine  morpho¬ 
logische  Unterscheidung  überhaupt  nicht  in  Frage  kam.  So  stellten  zunächst  Kaneko 
&  Morihana  an  je  einem  Gelbfieber-  und  Weilstamm  die  Möglichkeit  eines  gegenseitigen 
Schutzes  nach  Immunisierung  fest.  Dagegen  fehlte  die  Schutz  Wirkung  bei  dem  Heb¬ 
domadisstamm.  Ebensowenig  fand  Pixtom  irgendwelche  Unterschiede  zwischen 
einem  Gelbfieberstamm  von  Nom  cm  und  einem  Weilstamm  aus  dem  Institut  Pasteur, 
Paris.  Besonders  haben  Sellards,  Theiler  &  Sellards  sich  mit  diesen  Fragen  befaßt. 
Trotz  sorgfältiger  und  sehr  ausgedehnter  Untersuchungen  an  einem  großen  Tierpark 
mit  ein-  bzw.  zwei  Weil-  und  einem  Gelbfieberstamm  ist  ihnen  eine  biologische  Unter¬ 
scheidung  der  einzelnen  Stämme  ebenfalls  nicht  gelungen.  Auch  hier  gab  Immuni¬ 
sierung  über  Kreuz  vollkommenen  Schutz  gegen  den  entsprechenden  Gegenstamm. 
Walcii  &  Soesilo  verwandten  zum  Vergleich  acht  verschiedene  Weil-,  Sumatra-  bzw. 
Gelbfieberstämme.  Es  stellte  sich  hierbei  die  merkwürdige  Tatsache  heraus,  daß  die 
Bataviastämme  wohl  untereinander  und  zu  dem  Gelbfieberstamm  serologische  Ver¬ 
wandtschaft  aufwiesen,  nicht  dagegen  zu  den  europäischen  Weilstämmen.  Indessen 
wurde  der  Gelbfieberstamm  von  dem  europäischen  polyvalenten  Weilserum  und  einem 
anderen  europäischen  Immunserum  bis  zu  deren  Titergrenze  agglutiniert.  In  der 
neuesten  Zeit  haben  sich  auch  Schüffner  und  seine  Mitarbeiter  eingehend  dem 
Studium  dieser  Dinge  gewidmet.  Auch  sie  berichten  über  weitgehende  serologische 
Übereinstimmung  zwischen  5  Gelbfieber-  und  je  einem  Ratten-,  Sumatra-  und  Weil- 
stamme.  Wilbert  &  Delorme  infizierten  2  Schimpansen  mit  der  Sp.  anthropopitheci 
n.  sp.  tödlich  an  WEiL’scher  Krankheit.  Die  aus  den  Kadavern  gezüchtete  Spirochäte 
wies  eine  ausgesprochene  serologische  Verwandtschaft  zur  menschlichen  Weil-  bzw. 
Gelbfieberspirochäte  auf,  so  daß  Wiehert  &  Delorme  alle  drei  Arten  für  gleichartig 
erklären. 

Weiterhin  erschüttert  die  Anerkennung  der  Leptospira  icteroides  als  den  Gelb¬ 
fiebererreger  die  häufig  negativ  ausgefallene  Pfeiffer  sc  he  Reaktion.  So  vermißte 
sie  Sellards  bei  11  Seren  von  Gelbfieberkranken  nach  3  1  >  Monaten.  Dagegen  erhielt 
sie  JrxroR  bei  10  Rekonvaleszenten.  Pintoni  sah  bei  Tierversuchen  niemals  einen 
positiven  Ausfall,  ebensowenig  Theiler  &  Sellards.  Hansen  beobachtete  in  San  Sal¬ 
vador  vier  „atypische“  Gelbfieberfälle,  von  denen  zwei  geimpfte  Kranke  eine  positive, 
ein  Ungeimpfter  dagegen  eine  negative  Reaktion  aufwies.  Er  stellt  den  regelwidrigen 
Ablauf  der  Erkrankung  als  Folge  der  Impfung  dar.  Bei  siebzehn  Fällen  von  Gelb¬ 
fieber  in  Lagos  (Westafrika)  hatten  Aitkf.n,  Carnal.  Gray  &  Smitii  niemals  eine 
positive  Reaktion.  Indessen  bestätigte  die  mikroskopische  Untersuchung  der  sieben 
Gestorbenen  die  Diagnose  Gelbfieber. 

Als  neuer  Gegenbeweis  kommt  hinzu,  daßÜbertragungsversuche  mit  Aedes  aegypti 
( Stegomyia  fasciata)  bei  Sp.  icteroides  und  Sp.  icterohaemorrhagiae  vollständig  ergebnis¬ 
los  verlaufen  sind.  Aitkf.n,  Cornal,  Gray  &  Smith  ließen  bei  vier  Kranken  Mücken 
saugen  und  konnten  keine  Spirochäten  nachweisen.  Überimpfungen  von  Krankenblut 
in  elf  Fällen  zeitigte  keine  greifbaren  Ergebnisse.  Ebensowenig  gelang  Sellards  &  Gay 
eine  Übertragung  der  beiden  Leptospiren  von  Meerschweinchen  zu  Meerschweinchen 
bei  Verwendung  von  rund  400  Mücken.  Wie  sich  aus  Einspritzung  mit  Mückenbrei 
ergab,  hielten  sich  die  Spirochäten  in  den  Mücken  bis  zum  22.  Tag.  Die  gleichen 
negativen  Erfolge  mit  L.  icteroides  und  L.  icterohaemorrhagiae  hatten  Schüffxer, 
Mochtar,  S.toetb  Proehoeman  &  Hoxu»  bei  Verwendung  von  600  Mücken. 

Auch  die  pathologisch-anatomischen  Bilder  am  Meerschweinchen  bei  der  mikro- 
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skopischen  Untersuchung,  die  durch  Einspritzung  von  Gelbfieber-,  Weil-  oder  Sumatra¬ 
spirochäten  erzeugt  waren,  boten  stets  ein  übereinstimmendes  Aussehen.  Nur  der 
Grad  der  gesetzten  Veränderungen  war  je  nach  der  Stärke  der  Infektion  verschieden 
(Heitzmann).  Nach  den  Angaben  von  Snijders  waren  die  gleichfalls  beim  Meer¬ 
schweinchen  gesetzten  Infektionen  mit  dem  Gelbfieberstamm  Le  Blanc  und  einem 
Weilstamm  mikroskopisch  überhaupt  nicht  voneinander  zu  unterscheiden.  Inter¬ 
mediäre  und  sog.  „versprengte“  Nekrosen,  die  für  Gelbfieber  bezeichnend  sind 
(Rocha-Lima,  Chiari,  Torres,  Kaneko)  fanden  sich  niemals. 

Auf  der  anderen  Seite  muß  indessen  hervorgehoben  werden,  daß  die  Übertragung 
des  echten  westafrikanischen  Gelbfiebers  auf  Affen  (Macacus  rhesus)  gelang.  Aller¬ 
dings  ließen  sich  keine  Spirochäten  oder  sonstige  Erreger  finden.  Die  pathologisch¬ 
anatomischen  Veränderungen  entsprechen  denen  des  Gelbfiebers  beim  Menschen 
(Stokes,  Bauer  &  Hudsen).  Kaneko  bestätigt,  daß  pathologisch-anatomisch  echtes 
Gelbfieber  von  der  WEiL’schen  Krankheit  scharf  zu  trennen  sei.  Auch  er  kommt 
zu  einer  sehr  vorsichtig  gehaltenen  Abweisung  der  Gelbfieberspirochäte  von  Noguchi 
und  meint,  daß  Noguchi  neben  echtem  Gelbfieber  auch  Material  von  WEiL’scher 
Krankheit  in  Händen  gehabt  habe. 

Auf  Grund  ihrer  Ergebnisse  lehnen  Sellards  &  Th  eil  er,  Gay,  Walch  & 
Soesilo  die  Leptospira  icteroides  als  Erreger  des  Gelbfiebers  ab.  Schüffner 
mit  seinen  Mitarbeitern  stellt  in  seiner  letzten  Arbeit  folgende  vier 
Sätze  auf,  die  gleichfalls  eine  Aberkennung  der  L.  icteroides  als  Gelb¬ 
fiebererreger  bedeuten: 

1.  Die  Leptospira  icteroides  und  die  Leptospira  icterohaemorraghiae  sind  identisch. 

2.  Aedes  aegypti  ist  nicht  imstande,  die  Leptospira  icteroides  bzw.  die  Leptospira 
icterohaemorrhagiae  zu  übertragen. 

3.  Das  Gelbfieber,  dessen  Verbreitung  durch  die  Gelbfiebermücke  nach  den  zahl¬ 
reichen  Menschenexperimenten  und  den  Erfolgen  der  Aedesbekämpfung  feststeht, 
kann  darum  nicht  durch  die  Leptospira  icteroides  verursacht  werden. 

4.  Der  eigentliche  Erreger  des  Gelbfiebers  müßte  demnach  noch  gefunden  werden. 

Somit  würden  also  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  die  günstigen  Erfolge  der 

Schutzimpfung  und  Serumbehandlung  nicht  bei  Gelbfieber-,  sondern  bei  Weilkranken 
beobachtet  sein. 

Ähnlich  wie  bei  den  Rückfallfieberspirochäten  hat  man  auch  bei  den  Weilspiro- 
chäten  Untersuchungen  über  das  sog.  Granulationsstadium  und  die  Filtrier¬ 
barkeit  angestellt,  v.  Angerer  betont,  daß  das  Durchwandern  der  Spirochäten 
bei  Gegenwart  von  Kolloiden  mehr  gehemmt  sei  als  durch  die  Verringerung  des 
Filtrationsdruckes.  Kabishima  fand  eine  Undurchlässigkeit  für  die  Weilspirochäte, 
wenn  Bacillus  prodigiosus  das  gleiche  Filter  nicht  mehr  passierte.  Die  Frage  nach  dem 
Granulationsstadium  lassen  Walch  &  Sorgdragar  unentschieden,  während  es  v.  An¬ 
gerer  auf  Grund  seiner  Kulturversuche,  die  er  mit  Filtraten  anstellte,  ablehnt.  Auch 
Hoffmann  meint,  daß  man  die  Körnchen,  die  man  in  Kulturen  fände,  nicht  als 
Granulationsstadium  ansprechen  dürfe.  Ebenso  bestreitet  es  van  Thiel. 

Das  Beladungsphänomen  besteht  nach  Kritschewsky  &  Tscherikower  auch 
für  die  Weilspirochäte  (s.  S.  469). 

Aus  den  Untersuchungen  von  Arai  mit  dem  RiECKENBERo’schen  Beladungs¬ 
phänomen  an  4  Stämmen  der  Sp.  icterohaemorrhagiae  geht  hervor,  daß  eine  Auf¬ 
stellung  in  Typen  nicht  berechtigt  ist.  Ebenso  sind  mit  dieser  Reaktion  L.  ictero- 
haemorrhagiue  und  L.  icteroides  nicht  voneinander  zu  unterscheiden.  Auch  L.  hebdo- 
madis  Typ  A  und  die  Wasserspirochäten  haben  gelegentlich  die  Neigung,  mit  Sp.  ictero- 
haemorrhagiae  und  L.  icteroides  zu  reagieren. 

Philipp  sowie  Takagi  gelang  es  in  der  letzten  Zeit,  einwandfreie  Übertragungen 
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der  WEiLspirochäte  durch  die  Plazenta  auf  den  Fötus  zu  erzielen.  Aller¬ 
dings  ist  der  Föt  ein  schlechter  Nährboden,  was  daraus  hervorgeht,  daß  die  Spiro¬ 
chäten  reichlich  Degenerationsformen  zeigen.  Ferner  erzielte  Takagi  rückläufig 
durch  Infektion  des  Fötus  eine  Erkrankung  des  Muttertieres. 

In  der  letzten  Zeit  hat  man  auch  auf  chemotherapeutischem  Wege 
durch  Wismut  wenigstens  im  Tierversuch  am  Meerschweinchen  entschieden  günstige 
Ergebnisse  erzielen  können.  Meerschweinchen,  die  auf  je  100  g  Gewicht  10  mg  Bi 
selbst  3—4  Tage  nach  der  sonst  tötlich  wirkenden  Infektionsdosis  erhalten  hatten, 
starben  im  Gegensatz  zu  den  Kontrollieren  nicht.  Außerdem  entfalteten  Bi-gaben 
vor  der  Infektion  eine  ausgesprochene,  sich  auf  Monate  erstreckende  Schutz¬ 
wirkung.  Auch  von  den  behandelten  Tieren  gilt  das  Entsprechende.  Eine  spätere 
Infektion  ging  nicht  an.  (Sazkrac,  Nakamura  &  Kritchevatz.)  Gegenüber  einer 
Infektion  mit  der  Leptospira  icteroides  Noguchi  entfaltete  Bi  die  gleichen  Wirkungen. 
(Uhlenhlth  &  Seiffert,  Sazerac,  Hcsoya  &  Stefaxopulo.) 

Zur  Verhütung  der  WEii/schen  Krankheit  haben  sich  die  Schutzimpfungen 
mit  polyvalentem  Impfstoff  sehr  gut  bewährt.  Wani  erzielte  in  einem  Kohlenberg¬ 
werk  einen  Rückgang  der  Erkrankungsziffern  auf  0,13%,  während  sie  auf  einer 
anderen  Grube  ohne  Impfung  1,12  %  betrugen.  Unter  10268  Geimpften  fand  er  nur 
11  Erkrankungen.  Dagegen  stellte  sich  die  Zahl  der  bei  den  Ungeimpften  (Zahl  der 
Ungeimpften  fehlt  leider)  Erkrankten  auf  457  Fälle. 

Zum  Schluß  noch  einige  Worte  über  die  Epidemiologie.  Es  ist  durchaus  nicht 
sicher,  ob  man  die  Massenerkrankungen  an  Gelbsucht,  die  z.  B.  während  des  Feldzuges 
in  Polen  1812,  während  des  amerikanischen  Bürgerkrieges  und  des  Transvaalkrieges 
zur  WEiL’schen  Krankheit  rechnen  darf.  Das  gleiche  gilt  von  den  Ikterusepidemien 
während  des  letzten  Krieges.  Für  den  amerikanischen  Bürgerkrieg  lehnt  Hoffmann 
diese  Diagnose  mit  ausführlicher  Begründung  ab.  Diese  sind,  soweit  Verf.  die  er¬ 
schienenen  Arbeiten  übersieht,  in  den  meisten  Fällen  Massenerkrankungen  an  ein¬ 
facher  Gelbsucht  gewesen.  Über  den  oder  die  mutmaßlichen  Erreger  herrscht  noch 
keine  Klarheit.  Hauptsächlich  von  französischer  Seite  sind  Bakterien  der  Paratyphus¬ 
gruppe  dafür  angeschuldigt  worden.  Die  Frage,  ob  eine  Weil-  oder  eine 
einfache  Ikterusepidemie  vorliegt,  läßt  sich  in  manchen  Fällen  auch  durch  die  Sektion 
klären.  Denn  bei  WEii/scher  Krankheit  wird  fast  nie  das  Bild  der  akuten  gelben 
Leberatrophie  bzw.  ihrer  Regenerationsstadien  gefunden  (Beitzke),  das  bei  der  tödlich 
verlaufenden  einfachen  Gelbsucht  die  Regel  ist.  So  konnte  z.  B.  Verfasser  für  die 
Jahre  1919—1927  bei  der  Marine  über  2000  Erkrankungen  an  einfacher  Gelbsucht 
mit  acht  Fällen  von  akuter  gelber  Leberatrophie  bzw.  gioßknotiger  Zirrhose  in  einem 
Fall  ermitteln,  von  denen  allerdings  6  kurz  vorher  infolge  Syphilis  eine  Salvarsan- 
behandlung  durchgemacht  hatten.  Für  dieselbe  Zeit  zählte  Verfasser  jedoch  nur  drei 
Fälle  von  WEii/scher  Krankheit,  die  in  zwei  Fällen  auf  Baden  in  unsauberem  Wasser 
zurückgeführt  werden  konnte. 
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Bronchialspirochätose. 

Von  Dr.  Heinrich  Buge,  Marinestabsarzt,  Hamburg. 

Mit  6  Figuren  im  Text. 

Geschichtliches:  Zum  ersten  Male  haben  wohl  1866  Leyden  &  Jaffe  Spiro¬ 
chäten  im  Auswurf  eines  an  fötider  Bronchitis  Erkrankten  gesehen  und  sie  mit  der 
Krankheit  in  ursächlichen  Zusammenhang  gebracht.  Auch  Eichhorst  u.  a.  fanden 
in  späteren  Jahren  im  Auswurf  spärliche  Spirochäten.  Diese  Beobachtungen  gerieten 
anscheinend  in  Vergessenheit,  denn  erst  1905  berichtete  Castellani  aus  Colombo 
über  eine  Lungenerkrankung,  bei  der  er  gleichfalls  im  Auswurf  reichlich  Spirochäten 
nachwies  und  sie  als  ursächliche  Erreger  ansprach.  Im  nächsten  Jahr  bestätigte 
Brancii  aus  Westindien  diese  Angaben.  Es  erschienen  dann  Arbeiten  von  Waters 
aus  Indien  (1909).  Phalen  &  Kilbourne  (1910)  erwähnen  in  ihrem  Bericht  über 
Tropenkrankheiten  an  den  Generalstabsarzt  der  amerikanischen  Marine  gleichfalls 
derartige  Erkrankungen.  1910  beschrieb  Roth  well  die  ersten  drei  Fälle  aus  den 
Vereinigten  Staaten.  Die  folgenden  Jahre  brachten  weitere  Mitteilungen.  So 
fand  Chamberlain  die  Erkrankung  auf  den  Philippinen  (1911),  Chalmers  & 
O’Farrell  im  Sudan  (1913)  und  Macfie  in  Westafrika  (1916).  Harper  sah  sie  an 
der  Goldküste,  Taylor  in  Uganda,  Ramsay  in  Columbien  (1914),  Hallenberger 
in  Kamerun  (1914,  veröffentlicht  1916).  Auch  während  des  Krieges  wurden  zahl¬ 
reiche  weitere  Beobachtungen  gemacht.  Lurie  entdeckte  die  Bronchialspirochätose 
1915  in  Serbien,  Thompson  in  Saloniki,  Galli-Valerio  in  der  Schweiz  (1916) 
und  Raggazzi  in  der  Kyrenaika  (1916).  1918  beschrieb  Violle  in  Marseille  eine 
kleine,  aber  sehr  schwere  Epidemie,  die  von  kranken  Tonkinesen  eingeschleppt  war 
und  auch  Europäer  befiel.  In  Toulon  beobachtete  Chantrieux  einige  Fälle  (1919). 
Später  erschienen  Mitteilungen  von  Farah  aus  Ägypten  (1919),  Nolf  aus  Belgien 
(1920),  von  Lewis  aus  Kuba  (1920),  von  Corvetto  aus  Peru  (1918),  von  Trocello, 
Jacono  und  Broughton-Alcock  aus  Italien  (1919).  Ferner  finden  sich  Beschrei¬ 
bungen  von  Levy  und  Greer  (1924)  aus  Texas  (1921),  aus  Louisiana  von  Bloedorn 
&  Houghton  (1924),  von  Mendelson  aus  Siam  (1921)  von  Faust  aus  China  (1922), 
von  Engelsen  aus  Oslo  (1922),  von  Cassaet,  Bonnin  &  Guenard,  Pagniez  &  Ravenna 
aus  Frankreich  (1923,  1924,  1925).  Mouchet  &  van  Nitzen  entdeckten  im  Kongo 
einen  endemischen  Herd.  In  China  ist  anscheinend  die  Bronchilaspirochätose  am 
unteren  Teil  des  Yangtse  verhältnismäßig  häufig.  Waters  beobachtete  in  Tundla 
(Br.-Ost- Indien)  eine  Epidemie.  Bis  in  die  neuere  Zeit  wurde  sie  aber  nicht  erkannt, 
weil  sie  sehr  oft  mit  Tuberkulose  vergesellschaftet  war  (Huizenga,  Cadburg,  Faust, 
Jeu  &  Harvey).  Auch  sonst  wird  aus  zahlreichen  anderen  Ländern  das  Vorkommen 
der  Bronchialspirochätose  gemeldet.  Brasilien  (Lins  1925),  Französisch -Guayana 
(Labarnadie  &  Peyre  1923)  Argentinien,  Venezuela  (Risquez)  u.  a.  m. 

Epidemiologie:  Wie  schon  aus  dem  geschichtlichen  Überblick  hervorgeht,  sind 


mit  Ausnahmen  von  Schweden,  Finnland,  Deutschland,  den  Niederlanden, 
und  einigen  südamerikanischen  Staaten  (Chile.  Uruguay,  Paraguay,  Bolivien)  (Lopez) 
überall  autochthone  Fälle  gesehen  worden.  Im  allgemeinen  läßt  sich  indessen  sagen, 
daß  die  Bronchialspirochätose  doch  mit  Vorliebe  in  den  wärmeren  Gegenden  auftritt. 
—  Weiterhin  wird  betont,  daß  die  sog.  Bronchialspirochätose  verbreiteter  sei,  als 
gemeinhin  angenommen  werde  (.Jacoxo,  Greer,  Lesslar  &  Kanagarayer). 

Sie  befällt  alle  Rassen. 

Erreger:  Castellani  gab  als  Erreger  eine  sehr  vielgestaltige  Spirochäte  an,  deren 
mittlere  Länge  etwa  6—10  u  und  1.3  —  20  u  und  deren  Breite  0.2.3 — 0,3.3  u  betragen 
soll.  Fax  tu  am  beschäftigte  sich  101.3  sehr  eingehend  mit  der  Erforschung  des  Erregers 
und  glaubt,  sie  als  besondere  Gruppe  von  den  sonst  in  der  Mundhöhle  vorhandenen 
Spirochäten  (Sp.  bucralis,  dentium  und  intermedium)  abtrennen  und  als  eigene  Art 
aufstellen  zu  können.  Chalmers  &  O'Farell  sowie  Taylor  teilen  diese  Ansicht.  Froi- 
laxo  de  Mello  und  Delamake  bezeichnen  sie  auf  Grund  ihrer  Indexberechnung 
ebenfalls  als  eine  besondere  Gruppe.  Schlossmaxx  läßt  die  Frage  noch  offen.  Pons 
und  gleichfalls  Bacioali  po  lehnen  die  Bronchialspirochäte  auf  Grund  völlig  ab¬ 
weichender  Indexergebnisse  als  besondere  Art  ab.  —  Nach  de  Allen  de  Navarro 
ist  die  Unterscheidung  fast  unmöglich.  Rouli er  läßt  diese  Frage  unentschieden. 

Neben  dieser  Spirochäte,  die  in  den  seltensten  Fällen  allein  im  Auswurf  ange¬ 
troffen  wird  (Hallenberger,  Mason),  finden  sich  Streptokokken  und  Pneumokokken, 
„Macro-Vibrionen”  (Castellani,  Chalmers,  Kline)  und  fusiforme  Stäbchen 
in  wechselnder  Menge  (Chamberlajn.  Fra n<  hi ni,  Johnson).  Auf  diesen  letzten  Befund 
ist  von  zahlreichen  Autoren  besonderer  Wert  gelegt  worden  und  man  hat  betont, 
daß  die  Spirochäten  der  sog.  Bronchialspirochätose  gar  keine  besondere  Spirochätenart 
seien,  sondern  mit  denen  der  PL.vuT-VixcENT’schen  Angina  übereinstimmten  und  sich 
in  keiner  Weise  von  den  sonst  in  der  Mundhöhle  vorkommenden  Spirochäten  unter¬ 
scheiden  lassen.  (Vincent,  Mansox-Bahr,  Bai  r  &  Codwell,  Smith,  Cassaet,  Bonnin 
&  Gien ard,  Huizenga,  Lesslar  &  Kanaoarayer,  Pons,  Robert  u.  a.).  Infolgedessen 
bestehe  auch  die  von  Castellani  geäußerte  Auffassung  von  der  Bronchialspirochätose 
als  einer  besonderen  Krankheit  nicht  zu  recht,  denn  es  könnten  sehr  wohl  einmal 
Spirochäten  und  Spindelstäbchen  aspiriert  werden  und  dann  eine  Erkrankung  der 
Atemwege  hervorrufen. 

Schwarz,  wie  auch  schon  vor  ihmTrxNicLiFF  u.  a.,  vermutet  in  den  Spindelbazillen 
eine  Zwischenform  des  Entwicklungsganges  der  Spirochäten,  eine  Ansicht,  die  durch 
die  neueste  Arbeit  von  Saxarelli  gestützt  wird.  Ihm  gelang  es,  in  Kulturen  den  Über¬ 
gang  in  Spirochäten  von  Spindelstäbchen  und  umgekehrt  nachzu weisen. 

Die  Färbung  der  Anstriche  erfolgt  am  besten  mit  Giemsalösung,  Karbolfuchsin 
oder  Karbolgentianaviolett.  Auch  die  verschiedene  Färbbarkeit  der  Spirochäten 
wurde  als  Artentrennung  verwandt  (Bezancon  &  Etcheooix). 

Tierversuche  haben  die  Pathogenität  der  Spirochäten  und  Spindelbazillen 
noch  nicht  einwandfrei  zu  klären  vermocht. 

Chalmers  erhielt  bei  einem  Affen  nach  Einführung  des  spirochätenhaltigen 
Schleimes  in  die  Luftröhre  ein  der  menschlichen  Erkrankung  ähnliches  Bild.  Gate  & 
Billa,  sowie  Loygxk,  Bon  net  &  Peyrk,  Beat:.  Di  df.  &  Ribereau,  Ribierre  &  Kermogant 
erzeugten  bei  Meerschweinchen  nach  Einbringen  des  Schleimes  in  die  Nase  und  Luft¬ 
röhre  ebenfalls  eine  Tracheobronchitis  mit  Blut,  die  bei  einem  Teil  der  Tiere  zu  Tode 
führte. 

Bei  Impfungen  unter  die  Haut  bildeten  sich  Abszesse  oder  Abszeßhöhlen  mit 
Pseudomembranen,  welche  Spirochäten  und  Spindelbazillen  enthielten,  gelegentlich 
kam  es  auch  zu  einer  Peritonitis  mit  metastatischen  Abszessen,  in  denen  die  Erreger 
wieder  aufgefunden  werden  konnten  oder  die  Versuche  verliefen  überhaupt  ergebnislos 
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(Bloedorn  &  Hougthon,  Kline,  Tunnicliff,  Gate  &  Billa,  Schlossmann,  Bykowa). 
Dagegen  erzielte  Giordano  fast  durchweg  mit  Einspritzungen  des  spirochaeten- 
haltigen  Eiters  unter  die  Haut  bei  Kaninchen,  weißen  und  braunen  Ratten,  Meer¬ 
schweinchen  und  Hunden  Abszesse,  denen  die  Tiere  meistens  erlagen. 

Die  Übertragung  soll  durch  die  von  Eantham  nachgewiesenen  sog.  Coccoid- 
bodies  erfolgen,  die  beim  Zerfall  der  Spirochäten  frei  werden.  Chatrieux  sowie  beson¬ 
ders  Violle  betonen  die  große  Übertragungsfähigkeit,  auchCHALMERs  &  O’Farell  und 
Roulier  treten  für  sie  ein,  dagegen  lehnt  sie  Schwarz  ab.  Huizenga  denkt  an  eine 
Weiter  Verbreitung  durch  Tröpfcheninfektion. 

Das  klinische  Bild:  Castellani  unterscheidet  zwei  bzw.  drei  Formen: 

1.  die  akute  Bronchialspirochätose 

a)  mit  influenzaähnlichem  Verlauf, 

b)  mit  pneumonieähnlichem  Verlauf; 

2.  die  chronische  Bronchialspirochätose: 

|  a)  mit  schleimig-blutigem  oder  schleimig-eitrigem  Auswmrf, 

I  l  b)  mit  eitrigem  Auswurf, 

(  c)  mit  stinkendem  Auswurf ; 

|  a)  die  asthmatische  Form, 

\  b)  die  rhinopharyngitische  Form. 

Die  Bezeichnungen  deuten  eigentlich  schon  das  Wichtigste  an.  Bei  der  ersten 
Gruppe  kommt  es  zu  einem  plötzlichen  Ausbruch  der  Krankheit  mit  Schüttelfrost 
und  hohem  Fieber.  Es  finden  sich  ein  paar  unbestimmte  Rasselgeräusche.  Bei  den 
anderen  Fällen  entwickelt  sich  eine  nicht  sehr  deutlich  ausgesprochene  Lungenent¬ 
zündung,  die  sich  indessen  am  7.  oder  9.  Tage  nicht  löst,  sondern  weiter  bestehen 
bleibt,  so  daß  der  Kranke  häufig  ungeheilt  entlassen  wird  (Castellani). 

Der  Beginn  der  Erkrankung  bei  der  zweiten  Gruppe  ist  schleichend  und  un- 
charakteristisch.  Der  Kranke  wird  von  dauerndem  Husten,  vorzugsweise  morgens, 
gequält.  Der  Auswurf  ist  schleimig-eitrig  und  weist  gelegentlich  etwas  himbeergelee- 
artig  aussehendes  Blut  auf.  Manchmal  werden  auch  1  —  2  Teelöffel  reines  Blut  ausge¬ 
hustet.  Über  den  Lungen  hört  man  auch  hier  nur  ein  paar  unbestimmte  Geräusche, 
vielleicht  besteht  hier  und  da  eine  kleine  Schallverkürzung.  Im  Röntgenbild  ist  nicht 
viel  zu  sehen,  kleine  Verschattungen  bestätigen  scheinbar  den  Verdacht  auf  eine  Tbk. 
Die  Körperwärme  ist  nicht  immer  regelrecht.  Häufig  sieht  man  ein  sog.  hektisches 
Fieber  oder  dauernd  subfebrile  Temperaturen. 

Bei  noch  anderen  Kranken  wird  der  Auswurf  reichlicher  und  nimmt  ein  mehr 
eitriges  Aussehen  an.  Dazu  gesellen  sich  vollkommen  unbestimmte  intermittierende 
oder  remittierende  Fiebersteigerungen.  Der  Verdacht  auf  Bronchektasen  in  diesem 
Stadium  bestätigt  sich  selten.  Hier  sollen  nach  Castellani  im  Auswurf  statt  der 
Spirochäten  mehr  Treponemen  Vorkommen. 

Die  letzte  Unterabteilung  der  zweiten  Form  (2.  Ic)  weist  im  großen  und  ganzen 
dieselben  Erscheinungen  auf,  nur  ist  hier  der  Auswurf  stinkend.  Bronchektasen  sind 
häufig  vorhanden  und  unter  Umständen  kann  sich  sogar  Gangrän  bei  diesem  Krank¬ 
heitsbild  entwickeln.  Bei  der  Gruppe  2.  Ila  überwiegen  die  Anzeichen  einer  asthma¬ 
tischen  Erkrankung.  Diese  hat  besonders  Farah  in  Ägypten  beobachtet. 

Das  Krankheitsbild  der  letzten  Gruppe  (2.  II  b)  ist  durch  den  beginnenden 
Schnupfen  und  Rachenkatarrh  beherrscht,  der  sich  von  der  gewöhnlichen  Form  kaum 
unterscheiden  läßt.  Hieran  schließt  sich  dann  eine  der  beschriebenen  Bronchitisarten. 

Der  sonstige  Organ-  und  der  Urinbefund  bieten  keine  oder  nur  geringe 
Abweichungen.  Das  Blutbild  ist  nicht  wesentlich  verändert. 

Nach  Schwarz  und  Greer  soll  sich  gelegentlich  eine  positive  WaR  finden. 

Bei  längerer  Dauer  bildet  sich  Anämie  bzwr.  Kachexie  heraus  (Galli-Vale rt<>). 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten.  3.  Aull.  V. 
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Sehr  schwer  verlaufende  Fälle  hat  offenbar  Peyrot  beobachtet.  Er  spricht  von  einer  septi- 
kämischen  Spirillose.  Im  Beginn  verzeichnet  er  Schnupfen,  Angina  und  Stomatitis,  später  traten 
Lebervergrößerungen,  Hämaturie  und  Durchfälle  auf.  Eine  Anzahl  Kranker  starb.  Dazu  kamen 
scharlachähnliche,  nicht  schuppende  Ausschläge.  Bei  drei  von  fünf  an  Hämaturie  Leidenden  ließen 
sich  Spirochäten  im  Urin  nachweisen.  Bei  Europäern  stellten  sich  Depressionszustände  ein  und  bei 
den  Eingeborenen  Delirien. 

Seiner  Auffassung  nach  handelt  es  sich  bei  der  Castell Axi’schen  Bronchialspirochätose  um 
eine  Allgemeinerkrankung  und  nicht  um  einen  örtlichen  Saprophytismus. 

Er  fand  stets  fusiforme  Bazillen  und  zieht  Vergleiche  mit  dem  Ulcus  tropicum.  Die  Spiro¬ 
chäten  können  seiner  Ansicht  nach  überall  die  verschiedensten  Erkrankungen  hervorrufen. 

Die  „Krise“  oder  auch  die  „Anfälle“  äußerten  sich  in  einer  starken  Zunahme  des  Auswurfes. 

Mironesco  sah  einen  Kranken  mit  Exanthem,  das  mit  den  Verschwinden  der  Spirochäten 
aus  dem  Auswurf  ebenfalls  zurückging. 

Chronische  Erkrankungen  von  Bronchialspirochätose  können  gelegentlich  in  Lungengangrän 
übergehen  (Maes,  Mason,  Kline  u.  a.). 

Besonders  in  manchen  Gegenden  Chinas  ist  Mischinfektion  mit  Tuberkulose 
häufig.  Teils  ist  die  Tuberkulose  die  primäre  Ursache,  teils  pflanzt  sich  auf  eine 
chronische  Bronchialspirochätose  eine  Tbk.  auf. 

Ferner  sei  noch  darauf  hingewiesen,  daß  der  Auswurf  von  Tuberkulösen  sehr 
häufig  Spirochäten  enthält  (Sinclair,  Bacigalupo,  Bezan^on  &  Etchegoin). 

Aus  dem  Gesagten  geht  ohne  weiteres  hervor,  daß  die  Diagnose  nur  mit  dem 
Mikroskop  gestellt  werden  kann.  Man  muß  die  Kranken  vorher  den  Mund  kräftig 
spülen  und  erst  dann  den  Auswurf  aushusten  lassen,  um  nicht  einer  Täuschung  durch 
Zahnspirochäten  zum  Opfer  zu  fallen.  Eine  Anwendung  der  unten  angegebenen  Fär¬ 
bungen  ist  notwendig.  Denn  in  auf  Tbc -Bazillen  gefärbten  Ausstrichen  sind  die 
Spirochäten  meist  unsichtbar  oder  nur  schlecht  zu  erkennen.  Empfehlenswert  ist 
auch  eine  Untersuchung  im  Dunkelfeld. 

Als  Differentialdiagnose  kommt  eigentlich  nur  Tuberkulose  in 
Frage,  für  die  die  Bronchialspirochätose  auch  in  der  Tat  meist  fälschlich  gehalten 
wird.  Das  Fehlen  von  Pilzen  (Monilien  u.  dgl.)  schließt  eine  solche  Erkrankung  aus, 
das  gleiche  gilt  von  der  Amöbenbronchitis  und  den  durch  Paragonismus  Westermanni 
verursachten  Lungenerkrankungen.  In  einem  Falle  wurde  sogar  die  Diagnose  Lungen¬ 
karzinom  gestellt  (Giordano). 

Die  Prognose  ist  mit  Ausnahme  der  allerdings  selten  vorkommenden  eitrigen 
und  putriden  Formen  günstig,  wenn  sich  auch  die  Krankheit  über  Jahre  erstrecken 
kann  und  trotz  sorgfältiger  Behandlung  nicht  zur  Ausheilung  kommt.  Eine  Selbst¬ 
heilung  ist  sehr  selten  (Castellani). 

Zur  Behandlung  der  leichteren  Erkrankungen  genügt  Sol.  Fowleri,  Brech¬ 
weinstein  oder  Jodkali  in  den  üblichen  Gaben.  Bei  schwereren  Erkrankungen  leisten 
Salvarsaneinspritzungen  durchweg  recht  Gutes,  das  gleiche  wird  vom  Stovarsol 
<Spirocid)  berichtet. 

Castellani  empfiehlt  u.  a.  folgende  Rezepte: 

Tartar,  emet.  0,13  Tartar,  einet.  0,35  Liquor  arsenicalis  1,5 


Sir.  tolu  30,0  Natr.  biearb.  2,0  Tartar  emet.  0,13 

Aqua  chlorof.  ad  90,0  Glycerin  12,0  Codein  0,13 

2  stdl.  1  Teel.  in  Wasser.  Aqua  chlorof.  30,0  Glycerin  30,0 

Aqua  ad  90,0  Sir.  tolu  30,0 


1  Teel.  in  Wasser  Aqua  chlorof.  ad  180,0 

1  Teel.  in  Wasser 


Tartar,  einet. 

0,13  —0,2 

Sulphur  0.2 

Jodkali 

4,0 

Pulv.  Ipecac.  0.03 

Natr.  biearb. 

8.0 

Guaiacol  carb.  0,05 

Glycerin 

4,0 

Katr.  benzoat.  0.05 

Sir.  tolu 

4,0 

M.  f.  pulv. 

Aqua  chlorof. 

ad  180,0 
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Die  pathologische  Anatomie  gleicht  der  der  purulenten  Bronchitis  (Ver¬ 
dickung  der  Alveolarsepten,  Erweiterung  der  Bronchioli,  Stauung  mit  teilweiser  An¬ 
schoppung  oder  Hepatisation  des  Gewebes,  Bildungen  beginnender  Bronchektasen), 
soweit  es  sich  nicht  um  Mischinfektionen  mit  Tbk.  handelt,  die  dann  von  sich  aus  zum 
Tode  führt.  Bei  einem  anderen  Teil  bietet  sich  das  Bild  einer  mehr  oder  weniger  ent¬ 
wickelten  Lungengangrän.  Auf  Levaditischnitten  sieht  man  die  Spirochäten  bereits 
im  gesunden  Gewebe,  dann  folgen  die  fusiformen  Stäbchen  (Mayek,  Küster). 

Schlußbemerkung:  Das  ganze  Krankheitsbild  der  Bronchialspirochätose 
erscheint  bei  den  zahlreichen  in  der  Literatur  aufgetauchten  Widersprüchen  noch 
keineswegs  geklärt.  Bisher  ist  es  überhaupt  noch  nicht  einmal  ganz  sicher,  ob  die 
Bronchialspirochätose  tatsächlich  ein  Krankheitsbild  für  sich  darstellt.  Manson-Bahr 
lehnt  es  z.  B.  völlig  ab,  auch  Mühlens  steht  auf  dem  gleichen  Standpunkt. 

Besonders  brennend  wurde  die  Frage  dadurch,  als  Vincent  die  von  ihm  und  vor¬ 
her  von  Plaut  gefundenen  Spirochäten  bei  der  sog.  Angina  Plaut-Vincenti  als  mit 
denen  der  Bronchialspirochätose  übereinstimmend  angesprochen  und  dabei  betont 
hatte,  daß  die  Spirochäten  stets  mit  den  fusiformen  Bazillen  vergesellschaftet  seien, 

Fig.  259. 


Verschiedene  Typen  von  8  p.  bronchial  is.  (Nach  Fantham  aus:  The  Journal  of  Tropical  Medicine 

and  Hygiene,  29,  S.  362.  1926.) 
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Fi g.  261. 


Fig.  260. 


Spirochäten  im  Auswurf.  Färbung  mit  Gentianaviolett.  (Nach  Schwarz.) 

Fig.  262. 


Vergesellschaftung  von  B.  fusiformis  und  fusospirillären  Vincent’ sehen  Organismen  mit  Übergangs¬ 
formen.  (Nach  Schwarz.) 


Fig.  263. 


Fig.  264. 


Röntgenbild:  Aufnahme  von  vorn.  Röntgenbild:  Aufnahme  von  hinten. 

(Nach  Hudson.)  (Nach  Hodson.) 
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eine  Ansicht,  der  sich  in  der  neuesten  Zeit  wohl  die  meisten  Autoren  angeschlossen 
haben. 

Allem  Anschein  nach  läßt  sich  das  Krankheitsbild  der  Bronchialspirochätose 
so  erklären,  daß  es  sich  —  wenn  man  so  sagen  darf  —  nur  um  eine  in  die  Bronchien 
herabgerutschte  PLAUT-ViNCENT’sche  Angina  handelt.  Roth  well  bezeichnet  sie  in 
Übereinstimmung  mit  dieser  Ansicht  als  „Bronchial  Vincent’s  Angina“.  Es  wäre  dann 
nur  noch  zu  ermitteln,  warum  in  den  wärmeren  Ländern  soviel  häufiger  die  tieferen, 
in  den  kälteren  Gegenden  jedoch  mehr  die  höheren  Luftwege  bzw.  die  Mundhöhle 
ergriffen  werden. 

Auch  die  pathologisch-anatomischen  Befunde  stehen  mit  der  oben  geäußerten  Auf  - 
fassung  in  Einklang.  Führt  eine  Angina  Plaut-Vincent  zum  Tode  —  eine  übrigens 
sehr  seltene  Erscheinung  —  so  ist  das  durch  die  gangränöse  Umwandlung  des  Ge¬ 
webes  bedingt.  Hierbei  hat  das  lebende  Gewebe  genau  wie  bei  der  Noma,  die  bekannt¬ 
lich  auch  in  der  Gruppe  der  „Fuso-spirochätosen“  gehört  (Zinserling),  nicht  mehr  die 
Kraft,  der  Erreger  durch  Bildung  eines  Schutz walles  Herr  zu  werden.  Ein  im  Grunde 
gleiches  Bild  bietet  sich  beim  Befallensein  der  Lunge,  nur  kommt  es  hier  im  Vergleich 
zur  Angina  verhältnismäßig  öfter  zu  einer  derartigen  Gangrän. 

Viel  umstritten  ist  die  Rolle  der  Erreger.  Tierversuche  (s.  o.)  haben  bisher  keine 
einwandfreien  Ergebnisse  gezeitigt.  Aber  es  hat  doch  den  Anschein,  als  ob  wenigstens 
in  einem  Teil  der  Fälle  die  Spirochäten  schon  von  sich  aus  krankmachend  wirken 
können  und  daß  sich  zu  ihnen  die  sog.  Makro-Vibrionen  und  vor  allem  die  Spindel¬ 
stäbchen  als  Helfer  gesellen.  Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  daß  die  Spirochäten  Und  ihre 
Begleiter  genau  wie  Diphtheriebazillen  und  Meningokokken  als  harmlose  Saprophyten 
ihr  Dasein  zu  fristen  vermögen  (Farah),  bis  sie  sich  plötzlich  aus  uns  noch  nicht  ganz 
erklärlichen  Gründen  als  verhältnismäßig  bösartige  Keime  entpuppen.  In  der  Mehrzahl 
der  Fälle  werden  hier  irgend  welche  Schädigungen  vorangegangen  sein  (Erkältungen, 
frühere  Erkrankungen,  [Huizenga,  Zinserling]),  die  den  Boden  für  ihre  Ansiedlung 
vorbereiten. 

Neben  den  Spirochäten,  Makro- Vibrionen  und  Spindelbazillen  trifft  man  noch 
Streptokokken  und  Pneumokokken.  Allem  Anschein  nach  spielen  sie  hier  keine  Rolle. 
Sie  sind  gewissermaßen  nur  als  Verunreinigung  zu  betrachten,  um  so  mehr,  da  sie  beim 
Abheilen  des  krankhaften  Zustandes  gleichfalls  mit  verschwinden,  ohne  einer  beson¬ 
deren  Behandlung  zu  bedürfen. 

Aus  allen  diesen  Tatsachen  erscheint  der  Schluß  gerechtfertigt, 
daß  die  Bronchialspirochätose  nichts  weiter  darstellt  als  das  fast 
ausschließliche  Befallensein  der  Bronchien  mit  einer  fuso-spirillären 
Infektion.  Sie  ist  demnach  nicht  als  Krankheit  für  sich  zu  be¬ 
trachten.  sondern  nur  als  eine  der  vielen  durch  die  ,,Fuso- Spirillose“ 
verursachten  Erkrankungen,  wie  es  z.  B.  die  Angina  Plaut -Vincenti, 
das  Ulcus  tropicum,  Noma  in  jeglicher  Form  und  andere  derartige 
Krankheiten  sind. 
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Battenbißfieber. 

(Rattenbißkrankheit,  Rat-Bite  Fever,  Maladie  par  morsure  de  rat,  Malattia  da  morso 

di  topo,  Sodoku,  Sokoshio,  Rattenbeetziekte,  Enfermedad  de  mordedura  de  rata.) 

Von  Dr.  Heinrich  Rüge,  Marinestabsarzt,  Hamburg. 

Mit  40  Figuren  im  Text  und  1  farbigen  Tafel. 

Geschichtliches.  Nach  den  Angaben  von  Row  war  bereits  den  altindischen 
Ärzten  im  dritten  nachchristlichen  Jahrhundert  die  Rattenbißkrankheit  genau  be¬ 
kannt.  So  enthalten  die  Abhandlungen  von  Wagabhatt,  Shushrut  und  Yogaratxakor 
eine  vollständige  Schilderung  dieser  Erkrankung  mit  all  ihren  Begleit-  und  Folge¬ 
erscheinungen.  In  späterer  Zeit  sind  anscheinend  diese  Kenntnisse  verloren  gegangen, 
denn  man  findet  nirgends  mehr  Hinweise  auf  diese  Krankheit.  Erst  durch  die  Er¬ 
schließung  Japans  wandte  sich  die  Aufmerksamkeit  ihr  wieder  zu.  Hier  war  das 
Rattenbißfieber  —  Sodoku  (So  =  Ratte,  Doku  =  Gift)  oder  Sokoshio  genannt  — 
iene  bekannte  und  von  vielen  Ärzten  mit  Recht  gefürchtete  Plage.  In  dem  älteren 
japanischen  ärztlichen  Schrifttum  stößt  man  auf  zahlreiche  kurze  Bemerkungen 
über  den  Sodoku,  die  aber  infolge  ihrer  Unvollständigkeit  nur  bedingten  Wert  besitzen 
(Miyake).  Auch  in  den  chinesischen  ärztlichen  Schriften  sind  einige  Angaben  vor¬ 
handen,  die  sich  aber  fast  nur  auf  die  örtliche  Behandlung  der  Bißwunden  be¬ 
schränken  (Kawauchi  &  Fujikawa  zit.  n.  Miyake). 

Die  erste  Beschreibung  eines  an  Rattenbiß  Erkrankten  in  der  sonstigen  Literatur  stammt 
von  Wilcox  aus  Nordamerika  vom  Jahre  1839,  ebenso  die  zweite  von  Watson  aus  dem  Jahre 
1840,  die  dritte  von  Packaro  1872.  In  Europa  schilderte  Millot-Carpentier  1883  den  ersten 
Fall.  Dann  fügte  erst  12  Jahre  später  Pena  y  Maya  1885  den  zweiten,  De  Micas  1895  den  dritten, 
und  erst  1910  Carter  und  Horder  in  England  zwei  bzw.  drei  weitere  Beobachtungen  hinzu.  Die 
klare  Beschreibung  des  Rattenbißfiebers  von  Katsura  1890  in  seinem  Buch  ,, System  of  Surgerv“ 
sowie  die  Arbeit  von  Miyake  1900  in  den  Mitt.  a.  d.  Grenzgeb.  f.  Med.  u.  Chir.,  haben  seinerzeit 
■offenbar  nicht  die  erforderliche  Beachtung  erfahren.  1904  hatte  Schottmüllkr  bereits  einen 
gleichen  Kranken  behandelt,  jedoch  wurde  der  Fall  erst  1912  veröffentlicht.  Seit  dieser  Zeit 
mehren  sich  die  Mitteilungen.  Bis  1920  wurden  nach  Arkix  105  Fälle  bekannt  und  man  kann 
jetzt  (1928)  mit  etwa  350  veröffentlichten  Krankengeschichten  rechnen. 

Epidemiologie.  1.  Geographische  Verteilung:  Naturgemäß  steht  Japan 
hinsichtlich  der  veröffentlichten  Fälle  an  der  Spitze  und  zwar  aus  folgenden  beiden 
Gründen.  Erstens  ist  die  Krankheit  dort  schon  seit  langer  Zeit  bekannt  und  zweitens 
herrscht  infolge  der  leichten  Bauart  der  Häuser  eine  wesentlich  größere  Rattenplage 
als  z.  B.  in  manchen  europäischen  oder  amerikanischen  Ländern.  Das  gleiche  gilt 
auch  von  Indien.  Po  well  beobachtete  in  Bombay  innerhalb  von  20  Jahren  40  Er¬ 
krankungen  an  Sodoku.  Er  bezeichnet  sie  daher  als  nicht  ungewöhnlich.  Nach  den 
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Verf.  zugänglichen  Arbeiten  hat  sich  nachstehende  Verteilung  zusammenstellen 
lassen : 


Europa  Asien  Afrika  Amerika  Australien  Austr. 

Inselarch. 


Norwegen 

-(1) 

Türkei  2 

Maroeco  1 

Kanada  1  Austral. 

2  Neu-Seeland  3 

Schweden 

1 

Syrien  1 

Algier  1 

Yer. 

~~2  ,,  -Guinea  1 

Finnland 

D) 

Port.-lnd.  2 

Tripolis  2 

Staat.  52 

,,  -Caledon.  1 

Rußland 

3(1) 

Brit.-Ind.  11 

Somali¬ 

Mexiko  6(1) 

Hawaii  1 

Litauen 

1 

Nied.-Ind.  5(1) 

la  n  d  2 

ft 

Dänemark 

1 

Philippinen  1 

Ostafrika  3(1) 

Britisch- 

Deutschl. 

2 

China  3 

9(1) 

Guayana  1 

Österreich 

1 

Japan  65  (2) 

Brasilien  7 

Schweiz 

1 

89  (3) 

Sonst  1 

Niederl. 

5 

68  (1) 

Frankreich  29  (4) 

England 

28  (4) 

Spanien 

6 

Italien 

64 

143(10)  Zusammen  320 


Die  in  Klammern  angegebenen  Zahlen  beziehen  sieh  auf  Bisse  durch  andere  Tiere  z.  B.  Katze, 
Eichhörnchen  u.  a. 


Bei  der  Art  des  Auftretens  in  Europa  springt  das  ziemlich  starke  Befallensein 
Italiens  ins  Auge.  Im  allgemeinen  hat  man  den  Eindruck,  als  ob  die  Zahl  der  Er¬ 
krankungen  nach  Süden  hin  zunähme.  Natürlich  muß  man  hierbei  berücksichtigen, 
daß  lange  nicht  alle  Fälle  erkannt  werden,  sondern  unter  der  Flagge  Sepsis,  Typhus, 
Erysipel  oder  dergleichen  segeln.  Immerhin  dürften  die  sich  ergebenden  Verhältnis¬ 
zahlen  über  das  Befallensein  der  einzelnen  Länder  ungefähr  stimmen,  da  infolge  der 
ziemlichen  Seltenheit  dieser  Erkrankung  besonders  in  den  nordischen  Ländern  wohl 
fast  jede  Beobachtung  veröffentlicht  wird  und  in  Italien  des  öfteren  auf  diese  nicht 
seltene  Krankheit  hingewiesen  wird.  Sicherlich  hängt  auch  die  Häufigkeit  der  Er¬ 
krankung  eng  mit  dem  Auftreten  der  Ratten  zusammen. 

Einfluß  der  Jahreszeit.  Nach  den  vorliegenden  Unterlagen  hat  man  den 
Eindruck,  als  ob  die  Krankheit  im  Frühling:  Sommer  und  Herbst  häufiger  erscheint 
als  im  Winter.  Wahrscheinlich  ist  das  dadurch  bedingt,  daß  der  Mensch  im  Winter 
verhältnismäßig  weniger  oft  mit  der  Ratte  in  Berührung  kommt  und  daß  auf  der 
anderen  Seite  im  Frühling  die  stärkste  Vermehrung  der  Ratten  einsetzt. 

Es  ergaben  sich  unter  Berücksichtigung  der  Länder  mit  etwa  gleichen  Jahres¬ 
zeiten  folgende  Erkrankungszahlen : 

Frühling  Sommer  Herbst  Winter  !  Zusammen 

43  29  38  17  128 

Noch  nicht  untersucht  ist,  ob  auch  die  Zahl  der  keimtragenden  Ratten  bestimmten 
jahreszeitlichen  Schwankungen  unterliegt. 

Ätiologie.  Der  Erreger  des  Sodoku  ist  ein  Spirillum,  das  1915  von  Futaki, 
Takakt,  Ositmi  &  Tamofchi  entdeckt  und  endgültig  als  die  Ursache  dieser  Seuche  er¬ 
mittelt  wurde. 

Allerdings  steht  seine  Stellung  im  System  noch  nicht  endgültig  fest  (Soekilo),  Low,  Futaki 
und  Mitarbeiter  rechnen  ihn  zu  den  Spironemen.  Charlotte  Keys  stellt  ihn  in  die  Nähe  der  Spi¬ 
rillen.  Bereits  1912  vermutete  Hata  auf  Grund  der  guten  Erfolge  der  Salvarsanbehandlung  eine 
Spirochäte  als  Erreger.  Vor  ihm  hatte  bereits  Horde r  die  Vermutung  ausgesprochen,  daß  wahr¬ 
scheinlich  ein  Protozoon  als  Ursache  der  Erkrankungen  in  Frage  komme.  Zwischen  1912  und  1915 
und  auch  noch  später  wurden  von  Schottmüller,  Blake,  Kuth  Tennicliff,  Ti  leston  und  Lit- 

*)  Bemerkenswert  bei  diesem  Fall  ist,  daß  er  bei  einer  Finnin  in  Helsingfors  verkam,  das  kurz 
zuvor  ein  japanischer  Dampfer  angelaufen  hatte. 
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teuer  verschiedene  Streptothrix(Pilz-)arten  aus  deto  Blut  gezüchtet  und  beschrieben,  denen  man 
eine  ursächliche  Bedeutung  beimaß  ( Str .  putorii ,  Str.  morsus  muris ).  Neuerdings  fanden  auch 
Ebert  &  Hesse  wieder  diesen  Pilz  und  äußern  sich  über  diesen  Befund,  wie  folgt:  „Zusammen¬ 
fassend  müssen  wir  sagen,  daß  wir  die  Spirochätentheorie  Futakis  für  Japan  nicht  bestreiten 
wollen,  daß  aber  andererseits  dem  Streptothrix  muris  raiti  scheinbar  für  Europa  (und  Amerika  Verf.) 
eine  ätiologische  Bedeutung  zukommt  oder  wenigstens  derselbe  als  typische  Sekundärinfektion 
des  Rattenbißfiebers  bezeichnet  werden  muß.  .  .“ 

Auch  in  der  Bißwunde  selbst  wurde  Streptothrix  neben  sonstigen  Keimen  von  Briggs  und 
Cadburg  nachgewiesen.  Bayne- Jones  fand  in  der  Wunde  einen  apathogenen  Streptothrix.  Manto- 
vani  züchtete  ihn  zusammen  mit  den  Spirillen  aus  Meerschweinchenblut. 

Die  Ergebnisse  dieser  Forscher  haben  insofern  eine  gewisse  Bedeutung,  als  der  Streptothrix 
nach  den  Untersuchungen  von  Ruth  Tunnicliff  bei  Ratten  verhältnismäßig  häufig  vorkommt 
und  durch  den  Biß  der  Ratte  demnach  ganz  gut  in  die  Blutbahn  gebracht  werden  kann.  Sie  fand 
ihn  bei  28  gesunden  Ratten  einmal,  bei  60  pneumoniekranken  Tieren  jedoch  56mal.  Auch  Ebert  & 
Hesse  sind  auf  Grund  ihrer  eingehenden  Forschung  zu  der  Auffassung  gekommen,  daß  der  Strepto¬ 
thrix  nicht  aus  der  Luft  stammt,  sondern  von  der  Ratte  aus  der  Erde  aufgenommen  ist.  Futaki, 
Takaki,  Tanigushi,  Ohsumi,  Ishiwara  &  Ohtawara  wollen  diese  Fälle  jedoch  nicht  als  Ratten¬ 
bißfieber,  sondern  als  Streptothrixsepsis  betrachten. 

Neben  diesem  mehrfach  erhobenen  Befund  stehen  vereinzelte  Beobachtungen  von  Ogata 
(aspergillusartiger  Pilz),  Middleton  (Diplokokkus),  Douglas,  Colebrok  &  Fleming  (Strepto¬ 
coccus  pyrogenes),  Shikami  (Hämosporozoon),  Thorp  (Leptothrix)  und  Proescher  (bipolare  Kokken). 
Mehrfach  wuchs  auch  Staphylokokkus  (Carter,  Gertrude  Herzfeld  &  Mackie). 

An  dem  Spirillum  morsus  muris ,  wie  es  die  Entdecker  tauften,  als  dem 
tatsächlichen  Erreger  kann  wohl  nicht  mehr  gezweifelt  werden,  insbeson¬ 
dere  da  sich  spirochätenlösende  Antikörper  im  Serum  von  Kranken  und  künstlich 
krankgemachten  Tieren  fanden,  die  auch  eine  allerdings  nur  geringe  schützende 
Wirkung  gegenüber  einer  Infektion  an  den  Tag  legten.  Die  Beweiskette  ist  durch 
die  gelungene  Verimpfung  der  Spirillen  auf  den  Paralytiker  geschlossen,  bei  dem  die 
Erzeugung  eines  regelrechten  Rattenbißfiebers  gelang  (Solomon,  Berk,  Theller  & 
Clay  und  Kihn). 

Spirillen  sind  bei  Mäusen  zuerst  von  Carter  1887  nachgewiesen.  Die  folgende 
Übersicht  bringt  die  wichtigsten  Angaben  über  die  bei  Mäusen  und  Ratten  vor  1915 
beschriebenen  Spirochäten.  Wahrscheinlich  hat  ein  Teil  dieser  Beobachter  bereits 
das  Spirillum  des  Sodoku  in  den  Händen  gehabt,  ohne  seine  wahre  Bedeutung  zu 
kennen. 

Der  Erreger  kommt  nach  Futaki  und  Mitarbeitern  sowie  Kasai,  Kaneko  &  Okuda  in  einer 
kurzen  —  jungen  —  und  einer  langen  —  älteren  —  Gestalt  vor.  Die  letzte  trifft  man  meist  in  den 
Geweben.  Seine  Länge  schwankt  zwischen  1,5 — 3  ju  und  7—15  ju,  die  Dicke  beträgt  0,6  pi,  seine 
Enden  sind  zugespitzt.  Die  Zahl  der  Windungen  beläuft  sich  auf  1 — 3  und  5 — 9.  Sie  sind  eng, 
steil  und  regelmäßig.  Ihre  Höhe  beträgt  ±  0,5  pi,  ihr  Abstand  ±  1,0  //.  Das  Spirillum  ist  sehr  be¬ 
weglich  und  schießt  rasch  durch  das  Gesichtsfeld,  indem  es  sich  häufig  um  seine  Achse  dreht,  je¬ 
doch  keine  Beugungsbewegungen  ausführt.  Es  hat  an  beiden  Enden  ein  Büschel  von  2 — 3  ju  langen 
Geißeln,  die  man  bereits  im  Dunkelfeld  wahrnehmen  kann  und  mit  denen  es  peitschende  Bewe¬ 
gungen  ausführt.  Neuerdings  werden  auch  Geißeln  an  den  Seiten  angegeben,  vielleicht  handelt  es 
sich  hierbei  um  Teilungsformen.  Eine  undulierende  Membran  fehlt.  Es  besteht  Querteilung. 

Row  vermißte  bei  der  von  ihm  gefundenen  indischen  Form  die  Geißeln. 

Charlotte  Ruys  erzielte  mit  der  Geißelfärbung  nach  Löffler,  der  eine  Behandlung  mit 
RuGE’scher  Lösung  vorausging,  sehr  gute  Bilder. 

Die  Färbung  verläuft  im  einzelnen,  wie  folgt: 

RuGE’sche  Lösung  5  Minuten 
Abspülen  mit  Wasser 
Beizen  1  Minute  unter  mildem  Erwärmen 
Abspülen  mit  Wasser 

Abspülen  mit  96%igem  Alkohol,  bis  keine  Farbwolken  mehr  abgehen 
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II.  Rüge. 


Übersicht  über  die  gefundenen  Spirillen. 


Name  der  Spirille 
und  Name  des  Ent¬ 
deckers 

ge¬ 

funden 

in 

1  Länge 
|  fl 

Geißeln 

Zahl  der 
Win¬ 
dungen 

! 

]  Beweglichkeit 

i 

|  Übertragungs¬ 
versuche  auf 

1.  Spirillum  minor 
Carter  1887 

Indische 

Ratte 

Mus 

deeum. 

1 

i 

1 

1 

5-9 

|  n.  ge¬ 
funden 

4—8 

Sehr  beweglich, 
dreht  sich  um 
die  eigene  Achse 
lebhaft  hin-  und 
herschießend 
m.  schlagenden 
Bewegungen 

Ratte  neg. 
Affe  (Makake) 
neg. 

2.  Spirillum  muris 
Wexyox  1906 
identisch  mit  Sp. 
laverani  Breixl 
&  Kinghürn  1906 

braune,  j 
weiße  | 
Maus  1 
M  HS  \ 
musculus 1 

3-7 

1,8—3,75 

? 

2  6 

2-4 

wie  oben 

i 

Maus  u.  Ratte 
junge:  ja 
alte  Ratte:  neg. 
Meerschweinchen 
neg. 

3.  Sp.  muris ,  var. 
Virginiana 

Mc.  Neal  1907 

Mus  1,75-3,55 
deeum.  j 

1 

an  beiden 
Enden 
je  eine  j 

1%  -  314 

Mus  deeum.:  ja 
Mus  museul.:  ja 
weiße  Ratte:  ja 

4.  Sp.  muris  var. 
Galtziana 

Mezixescescu  1909 

Mus  \ 
deeum. 

wie  vor. 

wie  vor. 

wie  vor. 

*  ? 

wie  oben 

5.  Spirillen  i.  Mäuse¬ 
karzinom 

Deet.tex  1908 

weiße  j 
Maus  ! 

i 

1,5  -5,0 

wie  vor. 

1  -5 

weiße  Maus:  ja 

6.  Sp.  mors us  muris 
Futaki,  Takaki, 
Taxiguchi  & 

Osumi  1917 

Mens  c  h 

i 

: 

1,5—6 

10 

wie  vor. 
Länge 

2  -3  '/i 

iy2  -  6 

?  * 

1.  Mensch:  ja 

2.  Affe:  ja 

3.  Ratte:  ja 

4.  weiße  Ratte:  ja 

5.  ,,  Maus:  ja 
pathogen  für  1 — 3 

7.  Ishiwara,  Ohta- 
WARA  &  TaMURA 
1917 

M.iti  s 
Ratte 

i 

1,6-3 

wie  vor. 

2  6 

Windungen  steil 
und  regelmäßig, 
Enden  zugespitzt 

8.  Kaxeko  & 

Okuda  1917 

Mensch  ! 

1,7-  5 
i;  —io 

keine 

An¬ 

gaben 

2-6 

keine  Angaben 

9.  Kitagawa  & 
Muküyama  1917 

Mensch 

>  i 

2-7 

0-10 

keine 

An¬ 

gaben 

2  -6 

wie  1 

Eine  Art  be¬ 
wegt  sich 
langsam,  die 
andere  schnell 

pathogen  wie  6 
A-Type  apathog., 
B-Tvpe  pathogen 

10.  Parmanaxd  1926 

Ratte 

1,5  5 

je  1 

lV2-6 

wie  1 

wie  7 

11.  Row  1926 

Ratte 

1,3  3,66 

keine 

Geißeln 

2-5 

wie  1  i 

wie  6  und  7 

Abspülen  mit  Wasser 

Färben  mit  frischer  warmer  Anilin-Wasser-Fuchsinlösung  1 

Abspülen  mit  Wasser 

Trocknen. 

RüGE’sche  Lösung:  Acid.  acet.  glac. 

Formol  = 

Aqua  dest. 

Reize:  Sol.  tannini  20%  calore  parat 

Kalt  gesättigte  Ferrosulfatlösung 
Ges.  Alkoholische  Fuchsinlösung 


9 


40%iges  Formal  in 


L0 

20,0 

100,0 

10,01 


2  Minuten 


5,0]  .Muß  G — 8  Wochen  reifen. 

Ol 


Die  Züchtung  auf  Nährböden  ist  allem  Anschein  nach  ziemlich  schwierig.  Denn  bisher 
gelang  sie  nur  Futaki,  Tamgcchi  &  Osumi  sowie  Oxorato  auf  dem  Nährboden  von  Shimamine. 
Joekes  nahm  für  die  Stammkultur  den  gleichen  Nährboden.  Für  die  weiteren  Kulturen  verwandte 
er  eine  Mischung  von  halb  Shimamixe,  halb  VERVOüRT-Nährboden.  Auch  mit  l%iger  Glukose¬ 
brühe,  der  etwas  Rattenblut  zugcfiigt  war,  erzielte  er  Unterkulturen.  Es  gelang  ihm  eine  Züchtung 
bis  zur  84.  Generation,  jedoch  waren  die  Spirillen  stets  mit  einem  koliälmlichen  Bazillus  vergesell¬ 
schaftet.  Kr  fand  nur  die  kurze  Form.  Stretti  &  Mantoviaxi  erhielten  ein  Angehen  auf  Reiter- 
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RAMM-Nährboden,  der  mit  Mcerschweinchenherzblut  beschickt  war.  Andere  Forscher  berichten 
dagegen  nur  von  Mißerfolgen. 

Nährboden  von  Shimamine:  100  ccm  Pferdeserum,  0,5 — 0,75  Natriumnukleat  hinzufügen 
und  bis  zur  völligen  Lösung  schütteln.  C02  bis  zum  Durchscheinendwerden  des  Serum  hindurch¬ 
leiten,  3—4  Minuten.  Drei  Tage  hintereinander  je  1  Stunde  bei  60°  halten,  am  4.  Tage  30  Minuten 
bei  65°. 

Nährboden  von  Vervoort:  1  g  Pepton,  3  ccm  Normalphosphorsäure,  900  ccm  Aqua  dest. 

Bisher  hat  sich  immer  noch  als  das  zweckmäßigste  Erhaltungsverfahren  das  Ver- 
impfen  auf  weiße  Mäuse  aller  10 — 20  Tage  bewährt.  Nach  etwa  10  Tagen  erscheinen  die  Spi¬ 
rillen  im  Blut,  allerdings  sie  sind  meist  spärlich,  d.  h.  auf  etwa  8  Gesichtsfelder  kommt  ein  Spirillum, 
in  späterer  Zeit  steigt  die  Zahl  der  Erreger  meist  noch  ein  wenig  an.  Die  weißen  Mäuse  zeigen 
äußerlich  keine  Erkrankungserscheinungen. 

Durch  die  unverletzte  Haut  tritt  der  Erreger  nach  Kusama,  Kabayshi  &  Kasai  nur  schwer. 
Mooser  brachte  sich  infiziertes  Mäuseblut  auf  den  Handrücken  und  verschluckte  versehentlich 
auch  einige  Tropfen,  ohne  zu  erkranken.  Kihx  spritzte  etwas  Blut  in  die  Augenbindehaut,  auch 
er  blieb  gesund. 

Bei  Fütterungs versuchen  erkrankten  von  24  Ratten  4  und  von  14  Meerschweinchen  2, 
nach  Einträufeln  in  den  Bindehautsack  ging  die  Infektion  bei  1  von  19  Ratten  und  4  von  14  Meer¬ 
schweinchen  an  (Kusama,  Kabayashi  <&  Kasai). 

Filtrationsversuche  sind  bisher  nur  von  Salimbexi,  Kermogaxt  &  Garcin  ausgeführt. 
Ihrer  Ansicht  nach  passiert  das  Spirillum  ein  Filter  nicht,  das  den  Hühnercholerabazillus  auch  nicht 
hindurchtreten  läßt.  Sie  verwandten  zu  ihren  Versuchen  einen  1:30  verdünnten  Milzauszug  von 
infizierten  Mäusen.  Das  Filtrat  erwies  sich  als  steril,  war  aber  hochinfektiös  und  stand  dem  un- 
filtrierten  Auszug  in  keiner  Weise  nach.  Bei  beiden  gespritzten  Tierreihen  erschienen  zahlreiche 
Spirochäten. 

Auf  Grund  morphologischer  und  immunbiologischer  Unterschiede  lassen  sich  nach  Kasai 
zwei  Spielarten  unterscheiden: 

1.  Sp.  laverani  var.  morsus  muris :  virulent. 

2.  Sp.  laverani  var.  muris :  wenig  virulent  und  mit  den  bei  der  weißen  Maus  und  den  Feld¬ 
mäusen  gefundenen  Spirochäte  gleichzusetzen.  Auch  Charlotte  Ruys  und  Paramand  fanden 
einen  Stamm  Spirillum  minus  var.  muris,  der  morphologisch  dem  Sp.  morsus  muris  vollkommen 
glich,  aber  für  den  Menschen  gänzlich  harmlos  war.  Nach  Worms  sind  etwa  1%  der  weißen  Mäuse 
mit  dem  ungefährlichen  Stamm  infiziert.  Kitayama  &  Mukoyama  unterscheiden  eine  apathoge 
A-  und  eine  pathogene  B-Tvpe.  Nach  Ishiwara  Ohtawara  &  Tamura  sind  fast  25%  der  Feld¬ 
mäuse  mit  dem  harmlosen  Spirillum  behaftet. 

Als  krankmachend  hat  sich  das  Rattenbißspirillum  bisher  bei  Affen,  Katzen,  Hund,  Meer¬ 
schweinchen,  Ratten  und  Feldmäusen  erwiesen.  Der  Affe  macht  eine  ähnliche  Erkrankung  wie  der 
Mensch  durch,  d.  h.  mit  richtig  voneinander  getrennt  verlaufenden  Anfällen.  Auch  hier  läßt  sich  eine 
ausgesprochene  Leukozytose  während  der  Anfälle  nachweisen  (van  Lookerex-Campagne).  Er  über¬ 
steht  auch  durchweg  die  Krankheit,  Parasiten  lassen  sich  bei  ihm  im  kreisenden  Blute  nur  selten  nach¬ 
weisen.  Dagegen  endet  die  Infektion  beim  Meerschweinchen  meist  nach  einigen  Wochen  mit  dem 
Tode.  Je  nach  der  Virulenz  des  Stammes,  nach  der  Menge  und  Art  des  eingeführten  Impfstoffes  läßt 
sich  eine  akute  oder  mehr  chronisch  verlaufende  Form  erzielen.  Die  allgemeine  Erkrankung  be¬ 
ginnt  sich  zunächst  in  Haarausfall  an  der  Nase  und  um  die  Augen  zu  äußern  (Worms).  Später 
tritt  Haarausfall  an  den  hinteren  Gliedmaßen,  Bauch  und  Vorderpfoten  hinzu.  Daran  schließen 
sich  Abmagerung  und  Hornhauttrübungen.  Das  Tier  erliegt  dann  meist  in  einem  marantischen 
Endstadium  der  Infektion.  Bei  hohen  in  die  Bauchhöhle  eingeführten  Gaben  kommt  es  in  kurzer 
Zeit  unter  dem  Bilde  einer  „septiccmie  d’emblee“  zum  Tode  (Salimbexi,  Kermogaxt  &  Garcix). 

Die  örtlichen  Erscheinungen  entwickeln  sich  3—4  Tage  nach  der  subkutanen  Impfung. 
Es  bildet  sich  eine  Rötung  und  im  weiteren  Verlauf  eine  Schwellung  der  Impfstelle  aus,  die  bei 
der  Mehrzahl  der  Tiere  verhärtet  und  zu  einer  Knotenbildung,  selten  indessen  zu  einer  oberfläch¬ 
lichen  Nekrose  führt.  Dazu  tritt  eine  beträchtliche  Schwellung  der  örtlichen  Lymphdriisen.  Inner¬ 
halb  von  etwa  3—4  Wochen  klingen  die  Erscheinungen  ab  und  es  bleibt  nur  noch  ein  bräunlich 
pigmentierter  haarloser  Fleck  an  Stelle  des  früheren  Primäraffektes  zurück.  Nach  5—8  Tagen 
sind  die  Erreger  in  der  geschwollenen  Umgebung  der  Stichwunde  und  in  den  vergrößerten  Lyniph- 
Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  3.  Aufl.  V.  40 
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drüsen  aufzufinden,  nach  10 — 14  Tagen  erscheinen  sie  in  größerer  Anzahl  als  bei  der  Maus  im  kreisen¬ 
den  Blut  (Mooser  &  Monroe).  Sie  sind  dann  hier  noch  bis  zu  10  Wochen  nach  erfolgter  Infektion 
anzutreffen  (Soesilo).  Allerdings  kommt  es  auch  in  manchen  Fällen  vor,  daß  sich  erst  im  Herz¬ 
blut  kurz  nach  dem  Tode  die  Spirillen  nachweisen  lassen.  Mooser  konnte  bei  Meerschweinchen 
eine  schlummernde  Infektion  erzielen,  die  nur  durch  Verimpfung  und  histologische  Untersuchung 
der  Lymphdrüsen  nachzuweisen  war.  In  einem  Fall  kam  es  durch  Schwangerschaft  zu  einem  Auf¬ 
flammen  der  Infektion  und  zur  Frühgeburt. 

Eine  Übertragung  auf  die  Föten  haben  bisher  nur  Salimbeni,  Kermogant  &  Garcin 
gesehen.  Ein  infiziertes  Weibchen  warf  zwei  Junge.  Das  eine  erschien  äußerlich  normal,  hatte  aber 
Spirillen  im  Blut  und  starb  ziemlich  bald.  Das  andere  wies  neben  den  Erregern  Mißbildungen  am 
Schädel  und  an  den  Füßen,  Knochenverkrümmungen  und  Hornhauttrübungen  auf.  Es  starb 
kurz  nach  der  Geburt. 

Niowaka,  Yoshizawa  &  Mumemoto  beschreiben  eine  richtige  Epidemie  unter  Meerschwein¬ 
chen,  als  deren  Erreger  ein  Spirillum  ermittelt  wurde,  das  sich  durch  Tier-  und  Immunitäts¬ 
versuche  als  Sp.  morsus  muris  herausstellte.  Es  war  durch  Biß,  Speichel,  Harn  und  Kot  über¬ 
tragbar.  Die  Krankheit  begann  genau  wie  die  künstliche  Infektion  mit  Haarausfall  um  die  Augen 
und  am  Rücken,  sie  endete  nach  3 — 7  Tagen  tödlich. 

Bei  wilden  Ratten  vermochte  Soesilo  im  allgemeinen  keine  Krankheitserscheinungen  fest¬ 
zustellen,  die  Spirillen  erschienen  nach  etwa  10  Tagen  im  Blut.  Dagegen  zeigen  nach  Mooser 
Ratten  im  großen  und  ganzen  ähnliche  Krankheitsbilder  wie  die  Meerschweinchen,  bei  ihnen  sind 
noch  Schwellungen  im  Gesicht  und  der  Oberlippe  ausgeprägt.  Eine  Anzahl  geht  unter  Gewichts¬ 
verlust  nach  4 — 5  Wochen  im  Koma  mit  terminaler  Fiebersteigerung  ein,  die  anderen  überstellen 
die  Erkrankung.  Mooser  fand  im  Augen-  und  Nasensekret  der  kranken  Ratten  Spirillen  und  be¬ 
hauptet,  daß  nur  der  Biß  von  Ratten  mit  Augenentzündung  ansteckend  sein  könne.  Charlotte 
Ruys  konnte  diese  Angaben  nicht  bestätigen.  Das  Angehen  einer  Superinfektion  konnte  bisher 
nicht  mit  Sicherheit  festgestellt  werden.  Auch  hier  soll  eine  Übertragung  der  Spirillen  auf  die  Föten 
stattfinden  (Mooser),  Worms  vermochte  dagegen  keine  Übertragung  nachzuweisen. 

Matsumoto  &  Adachi  erzielten  die  Bildung  eines  Primäraffektes  bei  der  Ratte  durch  Be- 
impfung  der  Hoden.  Sie  betonen  die  weitgehende  Übereinstimmung  mit  dem  Ablauf  des  spyhili- 
tischen  Primäraffektes.  Die  Spirillen  lassen  sich  hier  weniger  zahlreich  als  beim  Meerschweinchen 
nachweisen. 

Die  Sektion  zeigt  bei  den  Kaninchen  eine  allgemeine  Abmagerung,  Schwmnd  der 
Muskulatur,  teilweisen  Verlust  des  Haarkleides  und  Hornhauttrübungen.  Der  Lungenbefund  er- 
ergibt  kleine  Blutungen  und  pneumonische  Herde.  Leber  und  Milz  weisen  Stauungserscheinungen 
auf,  ebenso  die  Nieren.  Bei  diesen  kommen  noch  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  Entzündungs¬ 
vorgänge  hinzu.  Die  Nebennieren  sind  vergrößert.  Die  Impfstelle  bietet  das  Bild  einer  frischen 
Narbe.  In  der  Subkutis  findet  man  in  früheren  Stadien  Hyperplasie,  Erweiterung  der  Blut-  und 
Lymphgefäße,  Blutungsherde  und  Infiltrationen  von  Plasmazellen  und  Lymphozyten.  Die  Spiro¬ 
chäten  liegen  in  der  Subkutis.  In  diesem  Zustand  ähnelt  das  histologische  Bild  dem  Bild  eines 
syphilitischen  P.  A.  Hat  man  intratestikulär  geimpft,  so  findet  sich  eine  Fibrosis  testis.  Die  Lymph¬ 
drüsen  sind  hyperplastisch  und  zeigen  eine  Wucherung  der  Pulpa.  Im  Gehirn  stößt  man  gelegent¬ 
lich  auf  kleine  enzephalitische  Herde  (Mooser).  Der  Sitz  der  Spirochäten  ist  verschieden.  Am 
zahlreichsten  trifft  man  sie  in  der  Leber  an  und  in  den  Nieren  (Soesilo).  Die  größere  Form  über¬ 
wiegt  (Kaneko  &  Okuda). 

Heitzmanx  untersuchte  histologisch  sieben  Meerschweinchen,  von  denen  fünf  durch 
künstliche  Infektion  mit  Sp.  morsus  muris  und  zwei  durch  Verimpfung  mit  Sp.  tnuris  eingegangen 
waren.  Histologisch  ließ  sich  ein  Unterschied  zwischen  beiden  Infektionsarten  nicht  feststellen.  — 

Makroskopisch  fand  sich  zunächst  Kachexie,  Anämie,  Haarausfall  und  starke  Abmagerung. 
Dazu  traten  Stauung  der  Leber,  pralle  Füllung  der  Gallenblase,  spärliche  Ansammlung  von  blutiger 
Flüssigkeit  in  der  Bauchhöhle,  stärkere  Blutungen  an  den  Lungen,  geringere  an  anderen  Organen, 
sowrie  eine  erhebliche  Vergrößerung  von  Nebennieren  und  Milz,  deren  rostbraune  Farbe  schon  auf 
eine  Ablagerung  von  Hämosiderin  hinvvies. 

In  einzelnen  ergab  sich  in  der  Milz  eine  hochgradige  Ervthrophagie  und  starke  Hämosiderose 
in  Sinusendothelien  und  Retieulumzellen,  in  der  Leber  diffuse  Vermehrung  der  Endothelien,  viele 
ervthrophage  Sternzellen.  Überdies  ließen  sich  zahlreiche  Mitosen  und  Kernpvknosen  nachweisen. 
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In  den  Nieren  war  es  zu  Wucherungen  der  Capillarendothelien,  Zellvermehrung  der  Glomeruli, 
reichlich  Epithelnekrosen  in  den  Schleifschenkeln  und  zu  vielfachen  Eiweißzylindern  und  mehreren 
kleinen  Kalkkonkrementen  in  der  Lichtung  der  Kanälchen  gekommen.  Die  Nebenniere  zeigte 
Wucherung  der  Endothelien.  Umfangreiche  Blutungen  gab  es  in  der  Lunge,  auch  in  den  Bronchen 
war  Blut,  hinzutraten  perivaskuläre  Zellvermehrung,  zahlreiche  Staubzellen  mit  Erythrozyten  mit 
eisenfreiem  Pigment.  Am  Herzen  fiel  der  Zellreichtum  des  Zwischengewebes  auf,  daneben  sah 
man  einmal  frische  hämorrhagische  Nekrosen  in  Papillarmuskel.  In  einem  Fall  bestanden  im  Hirn 
Blutungen  in  den  Ventrikeln.  Die  Veränderungen  der  Beinmuskulatur  bestanden  in  mehrfachen 
Herden  nekrotischer  und  gequollener  Muskelfasern  und  Zellreichtum  des  ganzen  Zwischengewebes. 

Bei  Ratten  läßt  sich  nach  dem  Tode  ein  ähnlicher  Befund  erheben.  Makroskopisch  bieten 
sich  allerdings  zunächst  nicht  so  auffallende  Veränderungen  dar,  da  hier  durchweg  die  Infektion 
nicht  so  stürmisch  verläuft.  Dagegen  deckt  auch  hier  die  mikroskopische  Untersuchung  schwere 
Veränderungen  auf,  die  einen  gleichen  Charakter  wie  die  des  Kaninchens  aufweisen.  Besonders 
Leber  und  Niere  sind  stark  in  Mitleidenschaft  gezogen. 

Über  die  serologische  Auswertung  und  die  Bestimmung  der  Virulenz  der  einzelnen 
Stämme  haben  besonders  Monroe  &  Mooser  sowie  japanische  Forscher  gearbeitet.  Die  Agglu¬ 
tination  ist  nur  schwach  ausgeprägt  1 :8  (Yamada,  Futaki  u.  a.).  Entsprechend  sind  Lysine,  Anti¬ 
körper  und  Schutzstoffe  nur  in  geringem  Maße  vorhanden,  so  daß  es  schon  im  Tierversuch  ziemlich 
großer  Immunserummengen  zum  Schutz  bedarf.  Kusama,  Kobayashi  &  Kasai  konnten  fest¬ 
stellen,  daß  die  von  ihnen  aus  Feldmäusen  gezüchteten  Stämme  im  Tierversuch  viel  weniger  pa¬ 
thogen  als  die  Menschenstämme  waren.  Die  Tiere  wurden  wohl  durch  Immunserum  vom  Menschen¬ 
stamm  gegen  beide  Infektionen  geschützt,  dagegen  versagte  das  Immunserum  der  Feldmäuse¬ 
stämme  gegen  die  Menschenstämme.  Dasselbe  galt  für  die  Lysine.  —  Nach  Infektion  mit  Ratten¬ 
biß  erscheinen  bei  der  Ratte  im  Serum  ein  luetisches  Reagin  und  ein  Hämolysin  (Taoka  &  Tanebe). 

Zur  Behandlung  im  Tierversuch  mit  weißen  Mäusen  erwies  sich  Salvarsan  als  sehr 
wirkungsvoll.  Auch  hier  machte  man  dieselbe  Feststellung  wie  beim  Menschen,  daß  man  im 
allgemeinen  zur  endgültigen  Unterdrückung  der  Infektion  nicht  mit  einer  Gabe  auskommt,  sondern 
zwei  oder  drei  Einspritzungen  machen  muß. 

Wismut  erwies  sich  Salimbeni  &  Sazerac  bei  Meerschweinchen  gegen  Ansteckung  schützend, 
konnte  aber  bei  kranken  Tieren  Rückfälle  nicht  verhindern. 

Schlossberger  fand  Trypaflavin,  Trypanrosan,  Emetin,  Germanin,  Chinin,  Optochin, 
Antimon,  Wismut,  Gold  und  Silber  im  Tierversuch  wirkungslos,  während  Quecksilber  (Kalomel) 
ein  zeitweiliges  Verschwinden  der  Erreger  bewirkte.  Stovarsol  erzeugte  in  geradp  noch  erträglichen 
Gaben  schwere  Vergiftungserscheinungen.  Am  besten  wirkten  immer  noch  die  Salvarsanpräparate. 

Die  Übertragung  des  Erregers  auf  den  Menschen  erfolgt  durch  den  Biß 
der  Ratte.  Allem  Anschein  nach  kommt  der  in  die  Wunde  dringende  Speichel  als 
Träger  für  die  Spirochäten  nicht  in  Betracht  (Futaki  und  Ishiwara),  wenn  man  von 
dem  einen  bisher  nicht  wieder  bestätigten  positiven  Befund  Tsuneokas  absieht,  der 
sie  auch  im  Urin  nachweisen  konnte.  Auch  bei  Übertragungen  auf  Meer¬ 
schweinchen,  die  man  durch  Bisse  kranker  Ratten  und  Katzen  infizierte,  fanden 
sich  nie  im  Speichel  oder  in  den  Speicheldrüsen  Spirillen  (Futaki,  Ishiwara).  Wahr¬ 
scheinlich  erfolgt  die  Vermittlung  in  der  Weise,  daß  die  Ratte  sich 
beim  Beißen  irgendwie  das  Maul  verletzt,  so  daß  das  spirillenhaltige 
Blut  in  die  Wunde  dringt. 

Boidin  beobachtete  einen  Mann,  der  nach  Verzehren  eines  rohen  Stückes  Ratte  typisch  er¬ 
krankte. 

Eine  Weiterverbreitung  von  Kaninchen  zu  Kaninchen  durch  Coitus  erzielte 
Mooser,  allerdings  ist  die  praktische  Bedeutung  noch  nicht  geklärt.  —  Auf  der  anderen  Seite 
gelang  bei  50  infizierten  Meerschweinchen  der  Nachweis  der  Erreger  in  den  submukösen  Schleim¬ 
haut-  und  in  den  Speicheldrüsen  (Mukoyama  &  Kitagawa),  indessen  konnten  kranke  Meerschwein¬ 
chen  von  sich  aus  die  Spirillen  durch  Biß  nicht  weiter  verbreiten  (Worms). 

Das  Zustandekommen  der  Erkrankung  durch  Katzen-  oder  Hundebiß 
(Bais,  Mooser,  Nicolaysen,  Giglioni,  Kitagawa,  Sano,  Cazamian  u.  a.)  läßt  sich 
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erstens  auf  dieselbe  Weise  wie  bei  Rattenbiß  erklären,  denn  nach  Moos  er  sind  auch 
Katzen  und  Hunde  für  die  Spirochäten  empfänglich.  Zweitens  kann  die  Katze  vorher 
eine  kranke  Ratte  getötet  und  das  Blut  von  ihr  noch  im  Maule  gehabt  haben,  wie  das 
anscheinend  bei  den  Beobachtungen  von  Atkixsox,  Collier  und  Taxoka  der  Fall 
gewesen  ist.  Auf  gleiche  Weise  erklären  auch  Ml  koyama  &  Kitagawa  das  Auftreten 
von  Rattenbißfieber  bei  einem  Jäger,  der  von  einer  Eule  gekratzt  wurde.  Hierhin 
gehören  vermutlich  auch  die  Mitteilungen  von  krankmachendem  Wiesel-  (Dick  & 
Tunxicliff)  und  Frettchen-  (Apert)  und  Steinmarderbiß  (Ido,  Ito,  Waxi  &  Okudo), 
die  wahrscheinlich  auf  ähnliche  Art  erfolgten.  Ebenso  können  aber  auch  diese 
Tiere  von  sich  aus  Spirochätenträger  gewesen  sein,  wie  es  wohl  für  den  Fall 
von  Schottmüller  und  Apert  anzunehmen  ist,  wo  die  Ansteckung  durch  den  Biß 
eines  (afrikanischen)  Eichhörnchens  zustande  kam. 

Eingehende  Untersuchungen  über  die  Höhe  der  Infektion  der  Ratten  an  ein¬ 
zelnen  Orten  und  bei  den  verschiedenen  Rattenarten  fehlen  noch.  Bisher  liegen 
nur  folgende  Untersuchungen  vor: 


Untersuch  er 

Ort  der 
Untersuchung 

j  Art  der  Batten 

Zahl  der 
untersuchten 
Ratten 

infiziert 

0 

Ido,  Ito,  Waxi  &  Oku  d  a 

Japan 

1 

\  Micro!.  monlvb'lU 

150 

2,0 

Ishiwary,  Ohtywara  &  Tamura 

Ratten 

73 

8.2 

•  * 

Mus  alexuuilr. 

3 

100,0 

Matsuzaki 

, 

!  Ratten 

84 

ö.9 

Tsuxeoka 

f>8 

13.8 

Kusama 

1 

i  *  i 

24 

8.2 

Kobyasiii  &  Kodamy 

1  Micro!,  monlrbelli 

83 

37.3 

Paramaxd 

Bombay 

Mus  rat  Ins 

1  Mus  alrxaudr. 

10(1 

13.0 

1  X.  hnujal. 

SOKSILO 

Weltevreden 

Mus  (Irrum. 

10 

0 

i  Mus  rat! us 

20 

ö.O 

Basilf. 

ital.  Sonialiland 

Ratten 

lf> 

9 

Folks 

England 

,, 

100 

1 

Jo ER ES 

Anzahl  fehlt 

2f> 

Takaki 

Wien 

i  Ratten 

8 

12.;') 

Charlotte  Ruys 

Amsterdam 

Mus  rat t  us 

lf> 

0.7 

Mus  drr um. 

23ö 

0.8 

Tejera 

Caracas 

Ratten 

Anzahl  fehlt 

10 

Bayxe-  Joxes 

Baltimore 

l 

2f> 

0 

In  einer  großen  Anzahl  von  positiven  Befunden  handelt  es  sich  höchstwahrschein¬ 
lich  um  die  harmlose  Spielart  (Sp.  muri*  var.  laverani).  Untersuchungen  über  die 
Virulenz  der  isolierten  Stämme  sind  nur  selten  ausgeführt  (Charlotte  Ruys). 

Bevor  das  klinische  Bild  geschildert  wird,  erscheint  es  zweckmäßig,  kurz  einige 
Angaben  über  den  Sitz  des  Bisses,  Beruf,  das  Alter  und  Geschlecht  der 
Erkrankten  anzugeben.  Von  insgesamt  329  Beobachtungen  ließen  sich  in  277 
Fällen  genauere  Angaben  finden. 

Der  Sitz  des  Bisses  ist  meist  die  Hand.  Das  ist  damit  zu  erklären,  daß 
die  Verletzung  sehr  häufig  beim  Fangen  der  Ratte  erfolgt.  Wunden  im  Gesicht 
rühren  meist  daher,  daß  der  Betreffende  im  Schlaf  gebissen  wmrde.  Kinder  tragen  beim 
Spielen  gelegentlich  eine  Bißwmnde  am  nackten  Fuß  davon. 

Sitz  des  Bisses. 

Kopf  und  Hals  Brust  Arni  Hand  Bauch  U.-Schenkel.  Wade  u.  Fuß  Zusammen 
33  210  108  —  10  239 
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Beruf:  Die  Mehrzahl  der  Befallenen  sind  Landwirte,  Farmer  u.  dgl.,  auch  See¬ 
leute  werden  verhältnismäßig  häufig  befallen,  da  sich  Batten  mit  Vorliebe  auf  (alten) 
Schiffen  aufhalten  (Horder,  Basile,  Watson,  Millot-Carpentier). 

Es  liegt  in  der  Natur  der  Sache,  daß  mehr  Männer  als  Frauen  gebissen  werden, 
denn  Männer  kommen  infolge  ihres  Berufes  häufiger  mit  Ratten  zusammen.  Unter 
den  ermittelten  Fällen  befanden  sich  150  Männer  und  132  Frauen. 

Gleicherweise  ist  es  verständlich,  daß  alle  Alter  befallen  werden.  Das  mittlere 
Alter  ist  natürlich  hier  am  meisten  beteiligt.  Es  ergibt  sich  folgende  Verteilung: 

Jahre:  4—10  11—20  12-30  31—40  41—50  51—60  61—70  über  70  Zus. 

Anzahl:  58  44  40  45  36  29  8  2  262 

Gelegentlich  kommt  es  vor,  daß  zwei  Personen  von  demselben  Tier  (Ratte, 
Katze,  Wiesel)  gebissen  werden  und  erkranken,  manchmal  wird  auch  nur  die 
eine  von  der  Krankheit  befallen  (Kanagawa,  Thorp,  Ashno  zit.  n.  Miyake,  Dick  & 
Tunnicliff,  Onorato).  Bei  Rubino  erkrankten  Vater  und  Sohn,  die  als  Rattenfänger 
tätig  waren,  kurz  hintereinander  an  dem  Biß  zweier  verschiedener  Ratten. 

Zum  Schluß  dieses  Absatzes  sei  auch  noch  auf  gewisse  verwandte  Züge  der 
Rattenbißkrankheit  mit  der  Syphilis  hingewiesen.  Bei  beiden  beginnt  die 
Erkrankung  mit  einem  Primäraffekt,  der  sich  nicht  immer  deutlich  auszubilden 
braucht.  Es  folgen  Schwellung  der  örtlichen  und  später  der  anderen  Lymphdrüsen. 
In  der  Sekundärperiode  kommt  es  meist  zu  mehr  oder  weniger  deutlich  ausgeprägten 
Ausschlägen.  Die  Erreger  sind  nahe  miteinander  verwandt,  gegen  beide  Krankheiten 
hilft  das  Salvarsan.  Ferner  ist  auch  die  WaR.  in  einem  Teil  der  Sodokukranken 
positiv  und  klingt  nach  dem  Erlöschen  der  Erkrankung  wieder  ab.  Auch  beim  Ratten¬ 
biß  finden  sich  Erkrankungen  von  jahrlanger  Dauer. 

Das  klinische  Bild.  Misoguchi  unterscheidet  vier  Formen  (zit.  n.  Miyake). 

„1.  Eine  mit  überwiegend  lokalen  Symptomen:  Entzündung  oder  Gangrän,  ver¬ 
gesellschaftet  mit  Ödemen  und  blaurotem  Exanthem  in  der  Umgebung  der  Bißstelle 
oder  am  ganzen  Körper. 

2.  Eine  durch  häufig  sich  wiederholende,  unregelmäßig  intermittierende  Fieber 
charakterisierte  Form,  kombiniert  zuerst  mit  miliaren,  papulösen,  später  quaddel¬ 
förmigen  Exanthemen  am  ganzen  Körper. 

3.  Eine  mit  Gliederschmerzen  beginnende  und  dann  in  die  zweite  übergehende 
Form. 

4.  Eine  mit  überwiegend  sensiblen  und  motorischen  Nervenstörungen  und  mit 
Exanthem  auf  tretende  Form.  Sie  äußert  sich  in  vager  Parästhesie,  Kribbeln,  Störungen 
der  Sensibilität  und  Motilität  der  Beine,  Herabsetzung  der  Sehnenreflexe.“ 

Miyake  stellt  mit  Rücksicht  auf  das  Fieber  die  folgenden  drei  Gruppen  auf: 

1.  die  febrile  Form  mit  Exanthem, 

2.  die  afebrile  Form  mit  überwiegenden  Nervensymptomen :  a)  akuter,  b)  chro¬ 
nischer  Verlauf, 

3.  die  abortive  Form. 

Ebert  &  Hesse  schlagen  nachstehende  Einteilung  vor: 

1.  die  gewöhnliche  Grundform  mit  Exanthembildung,  Fieber,  entzündlichen 
Erscheinungen  des  Lymphsystems  und  Anzeichen  der  allgemeinen  Intoxikation. 

2.  die  Nervenform,  welche  wiederum  verschieden  auftreten  kann: 

a)  die  afebrile  Form,  welche  akut,  subakut  und  chronisch  verlaufen  kann, 

b)  die  febrile  Form. 

Natürlich  kommen  auch  noch  Übergänge  vor.  Es  ergibt  sich  also  demnach  ein 
recht  wechselvolles  Krankheitsbild.  Die  wichtigste  Gruppe  ist  jedenfalls 
die  febrile  Form  mit  Hautausschlägen  und  Drüsenschwellungen.  Sie 


wird  im  folgenden  als  Hauptform  besprochen  und  an  sie  werden  Bemerkungen 
über  einen  etwaigen  andersartigen  Verlauf  geknüpft. 

Die  Inkubation  schwankt  zwischen  3  und  40  Tagen;  längere  Zeiten,  6  Monate 
bis  zu  6  Jahren,  wie  sie  alte  japanische  Autoren  angeben,  sind  als  unwahrscheinlich 
abzulehnen.  Das  Mittel  beträgt  12—16  Tage. 

Die  Erkrankung  begiimt  mit  dem  Biß  der  Ratte.  Dabei  spielen  Sitz  und 
Schwere  des  Bisses  anscheinend  keine  Rolle.  Ebenso  ist  es  gleichgültig,  ob  die 
gebissene  Stelle  stark  blutet  oder  nicht.  Wird  die  Wunde  sofort  durch  Ausbrennen 
oder  Ätzen  behandelt,  so  läßt  sich  wohl  in  manchen  Fällen  noch  eine  Infektion  ver¬ 
hüten.  Eine  Bepinselung  mit  Jodtinktur  genügt  jedoch  nicht,  wie  zahlreiche  Bei¬ 
spiele  besonders  italienischer  Autoren  zeigen. 

Fast  durchweg  verheilen  die  Bißwimden  nach  einigen  Tagen  glatt  und  man  be¬ 
merkt  nur  noch  an  der  dunkleren  Färbung  die  Eindrücke  der  einzelnen  Zähne. 

Ab  und  zu  geben  die  Kranken  ein  leichtes  Jucken  der  gebissenen  Stelle  an 
(Mori). 

Im  Verlauf  von  durchschnittlich  14  Tagen  setzt  plötzlich  und  ohne 
besondere  Vorboten  eine  starke  Schwellung  der  verletzten  Stelle  ein, 
es  bildet  sich  um  sie  ein  bläulichrotes,  meist  schmerzhaftes,  derbes 
Infiltrat,  in  dem  sich  die  Bißstellen  deutlich  abheben.  In  manchen  Fällen 
entsteht  eine  oberflächliche  Geschwürsfläche  mit  nachfolgender  Nekrose.  Poxdmax 
veröffentlicht  indessen  eine  Beobachtung,  bei  der  es  sofort  nach  dem  Biß  zu  Ge¬ 
schwürsbildung  mit  Abszeß  und  Nekrose  kam.  Manchmal  gleicht  der  örtliche  Befund 
dem  eines  syphilitischen  (Riesen-) Schankers  (Laroche  &  Durozoy,  Rrsso,  Cosixo. 
Basile,  Bais).  Nachfolgende  Gangrän  am  Finger,  die  zur  Absetzung  führte,  ist  von 
Cavixa,  Hexxerich  und  Cruishaxk  mitgeteilt. 

Gleichzeitig  schwrellen  die  örtlichen  Drüsen  und  es  bildet  sich  eine  mehr  oder 
weniger  deutliche  Lvmphstrangentzündung  aus.  In  diesem  Zeitpunkt  erweckt  die 
Erkrankung  zunächst  meist  nur  den  Verdacht  eines  Abszesses  oder  einer  Phlegmone 
(Frassi,  Ciaccia)  oder  dergleichen.  Ein  Einschnitt  ergibt  jedoch  nur  in  Ausnahmen 
etwas  Eiter  (Vorpahl,  Thorp,  Symes,  Cadbcro).  Gewöhnlich  findet  man  nur  ein  öde- 
matös  durch tränktes  Gewebe  vor. 

Mit  dem  unvermittelten  entzündlichen  Aufflammen  der  örtlichen 
Bißstelle  setzt  meist  ebenfalls  ohne  vorherige  Anzeichen  die  Er¬ 
krankung  des  gesamten  Körpers  ein.  Bei  den  abortiv  verlaufenden  Fällen, 
die  Dalocs  &  Stillmuxkf.s  in  Anlehnung  an  entsprechende  Bilder  bei  anderen  Krank¬ 
heiten  als  „forme  fruste“  bezeichnen,  stellt  sich  nur  ein  gewisses  körperliches  Un¬ 
behagen  ein  mit  Kopfschmerzen,  allgemeiner  Mattigkeit  und  vielleicht  etwas  Fieber 
mit  einem  leichten  vorangehenden  Schüttelfrost.  In  der  Nähe  der  Verletzung 
treten  gleichzeitig  ein  paar  pfennig-  bis  talergroße  bläulichrötliche  scharf  abgesetzte 
und  manchmal  etwas  erhabene  Flecke  auf.  Unbehagen  und  Fieber  schwinden  nach 
einigen  Tagen,  die  Flecken  blassen  ab,  die  Wunde  schwillt  ab,  die  Drüsen¬ 
vergrößerungen  gehen  zurück  und  nach  8  bis  14  Tagen  ist  die  Erkrankung  vorüber, 
nachdem  es  vielleicht  noch  einmal  zu  einer  kurz  dauernden  Fiebersteigerung  und 
einem  nochmaligen  leichten  Auf  flammen  des  ganzen  Krankheitsvorganges  gekommen 
ist.  So  beschreibt  Forxi  einen  Fall,  bei  dem  die  Krankheit  nach  3  hohen  Fieber¬ 
anfällen  innerhalb  von  14  Tagen  von  selbst  erlosch. 

Bei  der  Mehrzahl  der  Erkrankten  ist  indessen  die  Allgemein¬ 
beteiligung  viel  ausgesprochener.  Es  kommt  zu  einem  deutlichen  Schüttelfrost 
mit  hohem  Fieber,  starker  Abgeschlagenheit  und  erheblichen  Kopfschmerzen.  Die 
Schwellung  der  Bißstelle  wird  sehr  stark  und  ist  schmerzhaft,  die  örtlichen  Drüsen 
werden  dementsprechend  in  Mitleidenschaft  gezogen  und  es  entwickelt  sich  die 
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enstprechende  Lympb  Strangentzündung.  Später  werden  häufig  entfernte  Drüsen¬ 
gruppen  mit  ergriffen.  Costa  &  Troisier  sind  der  Ansicht,  daß  mit  jedem  weiteren 
Fieberanfall  eine  neue  Drüsengruppe  beteiligt  wird. 

Mit  dem  Abfall  des  Fiebers  gehen  die  Drüsenschwellungen  durchweg  zurück. 
Bei  erneutem  Fieberanstieg  vergrößern  sie  sich  wieder  und  werden  wieder  schmerzhaft. 

Die  inneren  Organe  sind  verhältnismäßig  wenig  an  dem  ganzen 
Krankheitsvorgang  beteiligt. 

Die  Zunge  ist  belegt,  Mundhöhle  und  Rachen  zeigen  nichts  Besonderes,  ebenso¬ 
wenig  die  Atmungswege.  Auch  die  Lunge  ist  im  Anfang  nicht  ergriffen,  erst  später 
findet  sich  gelegentlich  eine  Bronchitis  oder  eine  Bronchopneumonie.  Am  Herzen 
und  Kreislauf  treten  keine  Veränderungen  auf,  wenn  man  von  der  durch  das  Fieber 
hervorgerufenen  Pulsbeschleunigung  absieht.  Bei  länger  dauernden  Erkrankungen 
kommt  es  im  Verlauf  zu  Pulsbeschleunigung  auch  während  der  fieberfreien  Zeit  und  zu 
anämischen  Geräuschen. 

Leber  und  Milz  bleiben  durchweg  in  ihren  regelrechten  Grenzen.  Nur  ab  und  zu 
ist  eine  unbedeutende  Vergrößerung  dieser  Organe  verzeichnet. 

Die  Verdauung  ist  entsprechend  beeinträchtigt.  Während  des  Fiebers 
fehlt  die  Eßlust,  in  der  fieberfreien  Zeit  ist  sie  dagegen  verhältnismäßig  gut.  Häufig 
besteht  Verstopfung.  In  ganz  schweren  Fällen  kann  es  zu  profusen  Durchfällen  mit 
unstillbarem  Erbrechen  kommen  (Miyake). 

Dagegen  sind  die  Nieren  schon  häufiger  in  Mitleidenschaft  gezogen. 
Bei  leichten  Erkrankungen  läßt  sich  gelegentlich  eine  Spur  Eiweiß  feststellen,  bei 
schwereren  Fällen  kommt  es  allem  Anschein  nach  zu  einer  regelrechten  Nephritis 
mit  hohem  Eiweißgehalt,  Blutkörperchen  und  Zylindern  im  Urin. 

Im  Urin  treten  Urobilin  auf  und  vermehrtes  Urobilinogen  (Costa  & 
Troisier,  van  Lookeren -Campagne).  Eine  positive  Diazoreaktion  beobachtete 
Toriyama  zit.  n.  Miyake  und  van  Looke ren-Campagne. 

Oft  wird  über  rheumatismusähnliche  Muskel-  und  Gliederschmerzen 
geklagt,  deren  Sitz  ständig  wechselt  (Blum  &  Clement,  Brodin  &  Dujarrie  de  la 
Riviere).  AuchLichtscheu  (Giraldi)  und  Bindehautentzündung  (Costa  &  Troisier, 
Winkelbauer)  werden  angegeben. 

Nach  2—5  Tagen  fällt  das  Fieber  meist  kritisch  unter  Schweiß¬ 
ausbruch,  seltener  staffelförmig  ab,  der  Kranke  fühlt  sich  wohl  und 
auch  die  örtlichen  Erscheinungen  gehen  zurück.  Diese  fieberfreie  Pause 
dauert  meist  auch  nur  2—5  Tage,  und  dann  wiederholt  sich  das  Spiel  von  neuem. 
Meist  stellen  sich  die  Fieberanfälle  ziemlich  pünktlich  ein,  eine  Verlängerung  des  fieber¬ 
freien  Zwischenraumes  wie  beim  Rückfallfieber  wird  hier  nicht  so  häufig  beobachtet. 
Indessen  schreibt  Cazamian,  daß  bei  seinen  Kranken  die  letzten  Fieberanfälle  etwa 
20  Tage  auseinanderlagen,  auch  Randolph,  Nixon  und  Pondman  sahen  größere  Pausen 
und  mildere  Anfälle. 

Die  Fieberanfälle  sind  jedoch  nicht  immer  derartig  regelmäßig, 
sondern  es  bildet  sich  gelegentlich  ein  dauerndes  intermittierendes 
oder  remittierendes  Fieber  aus,  das  ein  völlig  uncharakteristisches 
Gepräge  aufweist.  (Vergl.  Fieberkurven  am  Schluß  S.  644ff.). 

Es  bleibt  jedoch  selten  bei  den  Fieberanfällen  allein  und  der  jedesmaligen  Ver¬ 
schlimmerung  des  örtlichen  Befundes.  Mit  dem  zweiten  oder  dritten  Fieberanstieg  ent¬ 
wickelt  sich  ein  Hautausschlag,  der  sich  zunächst  nur  auf  das  gebissene  Glied  und 
dessen  Umgebung  beschränkt.  Er  besteht  in  flachen  blauroten,  pfennig-  bis  halb¬ 
handtellergroßen  Flecken,  Papeln  oder  juckenden  Quaddeln,  die  von  der  Umgebung 
scharf  abgesetzt  sind  und  sich  über  die  Hautoberfläche  erheben.  Auch  die  Bildung 
von  erbsengroßen  Knötchen  wird  beschrieben  (Row).  Adams  beobachtete  eine  regel- 
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rechte  Dermatitis.  Mit  den  weiteren  Fieberanfällen  schieben  sich  die  Hautverände¬ 
rungen  durch  Auftreten  neuer  Herde  immer  weiter,  so  daß  sie  nach  einigen  Anfällen 
regellos  über  den  ganzen  Körper  verteilt  sind,  aber  doch  ihren  Hauptsitz  in  der  Nähe 
der  Bißstelle  haben.  Nur  Hände  und  Fußsohlen  bleiben  frei.  In  den  Pausen  bilden 
sich  die  Hauterscheinungen  etwas  zurück,  oft  verschwinden  sie  auch  vollständig. 
Ihre  Dauer  wechselt  sehr.  Sie  können  z.  B.  nur  stundenweise  während  des  Fiebers 
erscheinen  (Symes).  Bei  dem  Kranken  von  Vorpahl  verhielt  sich  das  Exanthem  sehr 
hartnäckig  und  blieb  auch  noch  eine  Zeitlang  nach  der  Salvarsanbehandlung  bestehen. 
Bais  und  Schottmüller  verzeichnen  eine  Abschuppung.  Ein  Aufflammen  in  Form 
einer  HERXHEiMER’schen  Reaktion  nach  Salvarsangaben  bemerkten  Cazamian, 
Solomon,  Berk,  Theiler  &  Clay,  Adams,  van  den  Be  roh  und  Cosino).  In  ganz 
schweren  Fällen  verwandelt  sich  der  Ausschlag  in  oberflächliche  Geschwüre  mit  nach¬ 
folgender  Nekrose  (Schottmüller,  Hirayama  zit.  n.  Hesse  &  Ebert).  Über  ein 
Enanthem  des  Rachens,  das  ebenfalls  mit  dem  Fieber  deutlicher  wurde,  berichten 
Costa  &  Troisier.  Geschwürsbildung  in  Mund  und  Rachen  beschreiben  Brodin  & 
Dujarrie  de  la  Riviere.  Ein  Verschwinden  des  Erythems  bei  Fieberanstieg  ver¬ 
zeichnet  Randolph, 

Ab  und  zu  stellen  sich  Ödeme  der  Beine  (Pena  y  Maya,  O’Leary)  und  Haar¬ 
ausfall  ein  (O’Leary). 

Das  vorher  geschilderte  Auf  und  Ab  der  Erscheinungen  kann  sich  monatelang 
wiederholen,  ohne  daß  die  Kranken  hierbei  sehr  stark  herunterkommen.  In  vielen 
Fällen  stellt  sich  eine  Art  Gleichgewicht  zwischen  Wirt  und  Parasiten  her.  Gefährlich 
wird  die  Lage  nur  dann,  wenn  es  sich  um  ältere  Kranke  handelt,  deren  Herzkraft 
erlahmt  und  die  einem  allgemeinen  Marasmus  erliegen,  oder  wenn  sekundäre  Anämie 
oder  Komplikationen  wie  Lungenentzündung  u.  dgl.  hinzutreten. 

Aus  Schilderungen  aus  dem  Schrifttum  ist  zu  ersehen,  daß  die  Krankheit  jahrelang 
bestehen  kann,  ohne  zum  tödlichen  Ende  zu  führen.  Es  bildet  sich  im  Verlauf  der  Zeit 
ein  Zustand  heraus,  bei  dem  sich  die  einzelnen  Fieberanstiege  nicht  mehr  deutlich 
voneinander  abheben,  sondern  ein  chronisches  Fiebern  eintritt. 

Cruishank  zählte  bei  seinem  Kranken  15  Anfälle  in  15  Wochen,  Low  &  Cockin 
19  innerhalb  eines  Jahres  und  Carter  26  Anfälle.  Ebert  &  Hesse  berichten  von 
20—25  Anfällen  in  drei  Monaten.  De  Lorenzo,  Frugoni  und  O’Carroll  sahen  Fälle  mit 
1-,  2  y2-  und  3  y2 jähriger  Krankheitsdauer.  Einen  Fall  von  4  jähriger  Dauer  beschreibt 
Franchini.  Bei  der  Behandlung  hatte  sich  die  Kranke  damals  nach  einer  Salvarsan- 
spritze  der  Behandlung  entzogen.  Slrveyor  hatte  eine  Hindufrau  in  Behandlung, 
deren  Erkrankung  seit  acht  Jahren  bestand.  Selbst  Erkrankungen  von  10-  und 
12jähriger  Dauer  sollen  Vorkommen  (Miyake).  van  Lookeren-Campagne  erwähnt 
einen  jahrelang  nicht  richtig  erkannten  Fall  von  20 jähriger  Dauer,  der  schließlich  mit 
kleinen  Salvarsangaben  geheilt  wurde. 

Im  Durchschnitt  erlischt  das  Rattenbißfieber  nach  3—4  Monaten.  Die  fieber¬ 
freien  Pausen  werden  erst  gegen  das  Ende  hin  größer  und  die  Anfälle  selbst  auch  milder. 
Man  hat  hier  also  ein  ähnliches  Bild  wie  beim  Rückfallfieber. 

Das  Blutbild  zeigt  den  Charakter  einer  Infektion.  Die  Zahl  der  weißen  Blut¬ 
körperchen  ist  während  der  Anfälle  stark  vermehrt  auf  20000—30000  unter  gleich¬ 
zeitiger  sehr  ausgesprochener  Linksverschiebung  mit  80— 90  %  Neutrophilen.  Myelo¬ 
zyten  und  Reizformen  sind  selten.  Später  und  auch  schon  während  der  ersten  Fieber¬ 
pausen  erscheinen  die  großen  Mononukleären  und  Lymphozyten  wieder,  ebenso  die 
Eosinophilen.  In  der  Rekonvaleszens  sind  die  Eosinophilen  erhöht  (van  Lookeren- 
Campagne).  Nach  der  Ansicht  von  Zamohani  hängt  das  Erscheinen  der  Eosinophilen 
mit  dem  Auftreten  des  Ausschlages  zusammen.  Später  sind  die  Werte  der  Eosino- 
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philen  oft  leicht  erhöht  (Walch,  Pondman,  Frugom).  —  Nur  Futaki  sah  im  Anfall 
Leukopenie. 

Bei  lang  dauernden  Erkrankungen  kommt  es  zur  Entwicklung  einer  sekun¬ 
dären  Anämie. 

Die  WaR  wird  im  Verlauf  gelegentlich  (schwach)  positiv.  Nach  Salvarsangaben 
schlägt  sie  rasch  um  (Vorpahl,  Ward,  Briggs,  Costa  &  Troisier,  Bayne- Jones). 

Komplementbindung  mit  Leberauszug  eines  infizierten  Meerschweinchens 
zeitigte  in  zwei  Fällen  ein  positives  Ergebnis  (Kitagawa). 

Die  Rückenmarksflüssigkeit  ist  unverändert  (Onorato,  Forni).  Perugia  & 
Cavchidio  fanden  indessen  erhöhten  Druck  und  vermehrtes  Eiweiß. 

Nach  Row  ist  das  Blut  auf  der  Höhe  des  Fiebers  nicht  infektiös,  eine  Angabe,  die 
von  anderen  Forschern  nicht  bestätigt  wird. 

Die  Erscheinungen  von  seiten  des  Nervensystems  bestehen  in  Steigerung 
der  oberflächlichen  und  tiefen  Reflexe,  Parästhesien  an  den  Beinen  kommen  ge¬ 
legentlich  zur  Beobachtung,  ferner  komatöse  (Pellegrim)  und  deliröse  Zustände 
(Ancona).  Dazu  gesellen  sich  Schlaflosigkeit  und  allgemeine  Unruhe.  Sie  sind  meist 
vorübergehender  Art.  Vorzugsweise  Italiener  und  Japaner  beschreiben  diese  Formen. 

Sehr  stark  sind  anscheinend  die  Nervenerscheinungen  bei  dem  Kranken  von  Millot-Carpen- 
tier  betont  gewesen,  der  besonders  die  Wasserscheu  hervorhebt  und  Vergleiche  mit  der  Tollwut 
zieht.  Hcsse  &  Ebert  fanden  bei  einer  42  jährigen  Kranken,  die  in  die  linke  Wange  gebissen  war, 
eine  leichte  Schädigung  fast  sämtlicher  sensiblen  Hirnnerven  der  linken  Seite,  dazu  stellte  sich 
vorübergehende  Taubheit  und  Blindheit  ein  und  Polyneuritis  der  peripheren  Nerven.  Vorüber¬ 
gehende  Lähmung  des  Gaumensegels  und  des  linken  Beines  sah  Ward  bei  einem  3  ^jährigen 
Knaben.  Über  Stimmbandlähmung  berichten  Brodin  &  Dujarrie  de  la  Riviere.  Muskel¬ 
krämpfe  beobachtete  Pellegrini.  Dunbo,  Puruh,  Fargo  &  Taylor  sowie  Laignel- 
Levastine  erwähnen  ausgeprägten  Meningismus,  so  daß  zunächst  der  Verdacht  auf  Meningitis 
geäußert  wurde. 

Schwangerschaft  wird  nach  Perin  nicht  unterbrochen. 

An  Komplikationen  seien  erwähnt  Hornhautgeschwür  mit  Iritis  und  nach¬ 
folgender  Schrumpfung  des  Augapfels  (Schottmüller),  Nagelbettentzündung,  Knie¬ 
gelenksvereiterung  (Schottmüller),  Periehondritis  der  Rippenknorpel  und  Spondylitis 
der  Wirbelsäule  (Ebert  &  Hesse).  Ikterus  sah  Fulgiiieri,  Ikterus  und  Nephritis  ver- 
zeichnete  Gotti,  Nephritis  und  Pleuritis  O’Carroll,  reine  Nephritis  Miyake,  Reuben 
&  Steffen,  van  Looke ren-Campagne.  Osteoperichondritis  des  Sakrum  beobachtete 
de  Lorenzo.  Ob  die  Epididymitis,  die  Burton-Fanning  bei  einem  seiner  Kranken 
wahrnahm,  hierher  gehört,  erscheint  fraglich. 

Natürlich  vermag  das  Krankheitsbild  auch  wesentliche  Abweichungen  von  der 
geschilderten  Gestaltung  zu  zeigen.  So  kann  z.  B.  die  Bißwunde  vollkommen  reizlos 
bleiben  und  nur  durch  eine  bräunliche  Pigmentation  zu  erkennen  sein,  so  daß  man 
ohne  die  Vorgeschichte  vor  einer  sehr  schwierigen  Diagnose  steht.  Auf  der  anderen 
Seite  fehlt  der  Ausschlag  und  es  treten  dafür  Muskel-  und  Gelenkschmerzen  oder 
Nervenerscheinungen  in  den  Vordergrund.  Auch  die  Fieberkurve  läßt,  wie  bereits 
erwähnt,  in  manchen  Fällen  völlig  im  Stich. 

Zu  erwähnen  sind  noch  die  sehr  seltene  akute  afebrile  und  die  chronische  afebrile  Form,  bei 
denen  beiden  Nervenerscheinungen  das  klinische  Bild  beherrschen  und  die  sehr  häufig  zu  Tode 
führen.  Bei  der  ersten  Form  kommt  es  kurz  nach  dem  Biß  zu  starkem  Schweiß,  Erbrechen,  Angst¬ 
gefühl  und  Lähmung  des  ganzen  Körpers,  besonders  der  Gliedmaßen,  dazu  tritt  eine  Verminderung 
der  Harnabsonderung.  Der  Tod  erfolgt  nach  einigen  Tagen  im  Kollaps.  Zur  Bildung  von  Haut- 
erscheinungen  kommt  es  infolge  der  Kürze  der  Zeit  nicht.  Die  chronische  Form  zeigt  das  gleiche 
Krankheitsbild  mit  oder  ohne  Beteiligung  der  Haut  nur  mit  dem  Unterschied,  daß  die  Krankheit 
langsamer  verläuft.  Die  örtlichen  Erscheinungen  an  der  Bißstelle  sind  genau  so  entwickelt  wie 
bei  den  anderen  Gruppen. 


Mooser  meint,  daß  das  Auftreten  bzw.  Wiederaufflammen  von  Hauterschei¬ 
nungen  einen  jedesmaligen  erneuten  Austritt  von  Antikörpern  ins  Gewebe  bedeutet. 

Außergewöhnlich  starke  Schweißausbrüche  verzeichnen  Sab  ater,  Solly  und 
Perix. 

Brodix  &  Dujarrie  de  la  Riviere  erwähnen  auffallenden  Speichelfluß. 

Der  Nachweis  des  Erregers  ist  nicht  einfach.  Aus  dem  strömenden  Blut 
gelingt  er  nur  selten  (Costa  &Troisier,  Petersex  &  Overgaard).  Fraxchini  &  Ghettil 
sowie  Kamai  lieferte  erst  das  Anreicherungsverfahren  nach  Schüffxer  &  Sieburgh  ein 
positives  Ergebnis  (s.  a.  S.  597).  Schon  sicherer  ist  das  Spirillum  im  Gewebssaft  des 
Infiltrates  der  Bißstelle  aufzufinden  (Zahorsky,  Row  u.  a.)  oder  im  Drüsen-  und 
Exanthempunktat  (Collier,  Row,  Oxorato,  Futaki)  auch  auf  Schnitten  der  Drüse 
(F  uta ki  u.  a.).  Die  wohl  als  zuverlässigste  anzusprechende  Art  ist  der  Tierversuch. 
Man  entnimmt  das  Blut  auf  der  Fieberhöhe  oder  bei  Beginn  eines  neuen  Anfalles  und 
spritzt  mehreren  jungen  Meerschweinchen  etwa  5  —  10  ccm  Zitratblut  in  die  Bauch¬ 
höhle  ein  oder  unter  die  Haut.  Immerhin  ist  auch  hier  nicht  immer  mit  einem 
Erfolg  zu  rechnen.  Nach  etwa  14  Tagen  lassen  sich  die  Erreger  im  kreisenden 
Blut  zur  Darstellung  bringen.  Bei  subkutaner  Einverleibung  trifft  man  die  Erreger 
in  der  Umgebung  der  Einstichstelle  nach  etwa  der  gleichen  Zeit.  Außerdem  zeigen 
die  Tiere  Anzeichen  der  beginnenden  Infektion.  Mißlingt  der  Versuch,  so  überimpft 
man  Leber-  oder  Nierenbrei  und  Blut  dieser  Tiere.  In  manchen  Fällen  kann  man 
den  Erreger  in  Leber,  Nieren  und  den  vergrößerten  Lymphdrüsen  auf  Schnitten 
erkennen  oder  im  Herzblut  nachw eisen.  Nach  Row  ist  folgendes  Verfahren  am 
sichersten : 

Impfung  einer  Maus,  Übertragung  des  Mäuseblutes  nach  10 — 14  Tagen  auf  einen  Affen  und 
von  da  nach  etwa  derselben  Zeit  Weiterüberimpfu ng  auf  ein  Meerschweinchen.  In  diesem  sind  dann 
nach  10  Tagen  die  Spirillen  reichlich  im  Blut  vorhanden.  —  Im  Urin  wiesen  sie  bisher  nur  Caiccia 
und  Basilf.  in  spärlicher  Zahl  nach,  Nigro  dagegen  in  reichlicher  Zahl.  Troixer  &  Clement 
wollen  sie  sogar  im  Auswurf  angetroffen  haben.  —  Eine  Verimpfung  von  Liquor  auf  Meer¬ 
schweinchen  verlief  ergebnislos  (Perugia  &  Carchidio). 

Mit  der  Darstellung  des  Erregers  ist  die  Diagnose  gesichert,  andernfalls  läßt  sie 
sich  aus  der  sofortigen  Wirkung  des  Salvarsans  und  der  Vorgeschichte  nachträglich 
festigen. 

Die  Erkennung  des  Sodoku  ist  unter  Berücksichtigung  der  Vor¬ 
geschichte  nicht  schwer.  Andernfalls  kann  sie  zu  diagnostischen  Schwierigkeiten 
führen,  die  besonders  dann  unüberwindlich  wrerden,  wenn  es  sich  um  einen  abweichend 
verlaufenden  Fall  handelt.  Vor  einer  Verwechslung  mit  Rückfallfieber  schützt 
der  positive  Spirochätenbefund  im  Blut  und  die  ganz  verschiedene  Gestalt  der  Erreger, 
das  Fehlen  von  einer  örtlichen  Entzündung  mit  Drüsenschwellung  und  das  Fehlen 
eines  Ausschlages,  zu  dem  es  beim  Rückfallfieber  nur  selten  kommt  und  der 
ein  mehr  masern-,  Scharlach-  oder  roseolenähnliches  Aussehen  hat.  Außerdem  ist 
der  Ausschlag  über  den  ganzen  Körper  verteilt.  Beim  Typhus  findet  sich  u.  a. 
Leukopenie,  außerdem  verhältnismäßige  Pulsverlangsamung  und  in  späterer  Zeit 
ein  positiver  Widal.  Beim  Fleckfieber  zeigt  der  positive  Ausfall  der  WEiL-FELix'schen 
Reaktion  den  richtigen  Weg.  Meningitis  wird  kaum  je  in  Frage  kommen.  Das 
Fieber  beim  Erythema  nodosum  und  Erythema  exsudativum  multiforme 
klingt  bald  ab,  und  die  Erscheinungen  werden  gut  durch  Sa  lizylprä  parate  beeinflußt. 
Außerdem  gehört  ein  Befallensein  der  Mundschleimhaut  beim  Rattenbißfieber  zu 
den  Seltenheiten.  Gegen  Malaria  sprechen  die  Wirkungslosigkeit  des  Chinins  und 
der  fehlende  Parasitenbefund.  Sepsis  ist  bei  Abwesenheit  von  örtlicher  Entzündung 
und  uncharakteristischem  Fieberverlauf  durch  die  bestehenden  Driisenschwellungen, 
an  Hand  der  Vorgeschichte  und  durch  den  Erfolg  des  Salvarsans  auszu schließen. 


Rattenbißfieber. 
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Für  Pyämie  gilt  dasselbe,  u.  a.  spricht  auch  ein  Versagen  der  kolloidalen  Silbers  gegen 
sie.  Auch  eine  Osteomyelitis  wird  kaum  in  Frage  kommen  (Ar  hin).  Desgleichen 
dürfte  eine  Verwechslung  mit  Syphilis  bei  dem  meist  schmerzhaften  Infiltrat,  der 
schmerzhaften  Drüsenschwellung  und  den  schubweise  von  der  Bißstelle  aus  fort¬ 
schreitenden  Hautveränderungen  ausgeschlossen  sein,  jedoch  ist  das  Vorkommen 
einer  positiven  WaR.  beim  Sokoshio  zu  berücksichtigen.  Ebenso  wird  man  die 
Diagnose  auf  Skorbut,  Tuberkulose  und  Lepra  meist  ohne  Schwierigkeiten 
fallen  lassen  können  (O’Leary).  Erysipel  (Hesse  &  Ebert,  Marzinowsky)  unter¬ 
scheidet  sich  unter  anderem  vom  Rattenbißfieber  durch  seine  landkartenähnliche 
Begrenzung.  Das  Rattenbißexanthem  ist  stets  glatt  abgesetzt.  Ein  Arzneimittel¬ 
exanthem  läßt  sich  durch  sorgfältiges  Erheben  der  Vorgeschichte  und  u.  U.  durch 
eine  genaue  Harnuntersuchung  aus  dem  Kreis  der  Betrachtungen  ausscheiden.  — 
Roger  erwähnt  einen  Kranken,  der  mit  der  Diagnose  „Masern“  eingeliefert  wurde. 

Ebenso  wird  man  bei  dem  örtlichen  Befund  trotz  des  Fehlens  für  Rattenbiß 
kennzeichnender  Erscheinungen  durch  die  Vorgeschichte  den  Verdacht  auf  diese 
Erkrankung  haben  müssen.  Eine  Verwechslung  mit  Aktinomykose  und  Milz¬ 
brand  (Pellegrini)  ist  kaum  zu  befürchten.  Schon  eher  besteht  die  Möglich¬ 
keit,  die  Verletzung  im  ausgeprägten  Zustand  für  eine  Phlegmone  zu  halten  und 
dementsprechend  chirurgisch  zu  verfahren. 

Die  Prognose  ist  nicht  immer  günstig.  Nach  Miyake  starben  in  Japan  vor 
Einführung  der  Salvarsanbehandlung  von  38  Kranken  4  =  10,5%.  In  Italien  starben 
von  50  mit  Salvarsan  behandelten  Kranken  1  =  2%  an  einer  hinzutretenden  Broncho¬ 
pneumonie.  Im  allgemeinen  läßt  sich  jedoch  sagen,  daß  die  Aussichten 
auf  Heilung  bei  entsprechender  Behandlung  recht  gut  sind. 

Behandlung: 

Bis  zum  Jahre  1912  war  die  Behandlung  mit  einer  Ausnahme  von  Ogata  (s.  weiter  unten) 
rein  symptomatisch.  In  diesem  Jahre  berichtete  Hata  über  sehr  gute  Erfolge  bei  7  von  8  Kranken 
mit  Salvarsan.  Er  schloß  daraus  gleichzeitig,  daß  es  sich  bei  der  Rattenbißkrankheit  wahrschein¬ 
lich  auch  um  eine  Spirochätenkrankheit  handeln  müsse,  einer  Ansicht,  der  auch  Dalal  1913  und 
Surveyor  1914  auf  Grund  ihrer  Erfolge  mit  Salvarsan  beitraten. 

In  der  weiteren  Zeit  wurden  die  Erfolge  Hata ’s  durchweg  bestätigt  und  das 
Salvarsan  kann  ohne  Frage  als  das  Spezifikum  gegen  Rattenbißfieber 
angesprochen  werden.  Am  vorteilhaftesten  verabfolgt  man  auch  hier  —  genau 
wie  beim  Rückfallfieber  —  die  erste  Gabe  auf  der  Höhe  des  Fiebers.  Um  Rückfälle  zu 
vermeiden,  schließt  man  in  Abständen  von  5—7  Tagen  noch  2  —  3  Einspritzungen  an 
(Oda,  Ishiwara,  Ohtawara  &  Tamura,  Pellegrini,  O’Leary,  Vorpahl,  Winkelbauer 
u.  a.).  Für  Erwachsene  empfiehlt  sich  folgendes  Vorgehen  mit  Neosalvarsan :  erste 
Gabe  0,3  oder  0,45,  zweite  Gabe  0,45,  dritte  Gabe  0,45—0,6.  Für  Kinder  sind  die  Mengen 
entsprechend  geringer,  d.  h.  5  Milligramm  je  Kilo  Körpergewicht. 

Indessen  gibt  es  natürlich  auch  hier  Fälle,  die  nicht  immer  prompt  auf  Sal¬ 
varsan  ansprechen  (de  Lange  &  Wolff). 

Mit  kolloidalem  Gold,  0,3— 0,5  mehrfach  in  den  oben  erwähnten  Abständen  wiederholt,  er¬ 
zielten  Kihn  und  Masci  gute  Erfolge  (Einzelheiten  s.  S.  530). 

Auch  nach  Quecksilberanwendung  in  Form  von  Schmierkuren  haben  Ogata,  Nixon, 
Weiss,  Matzusaki  &  Isumemoki  ein  Erlöschen  der  Krankheit  gesehen.  Frugoni  und  Borelli 
nahmen  mit  Erfolg  Sublimateinspritzungen,  der  erste  außerdem  noch  Atoxvl,  das  gleiche  taten  Galt 
sowie  Perugia  &  Carchidio. 

Wismut  hat  im  Gegensatz  zum  Tierversuch  (s.  o.)  bei  dem  damit  behandelten  Kranken  völlig 
versagt  (Cavina-Pratesi,  Salimbeni  &  Sazkrac). 

Ein  künstlich  mit  Terpentineinspritzung  gesetzter  Abszeß  brachte  dem  Kranken  von  Brodin  & 
Dujarric  de  la  Riviere  Heilung,  nachdem  alle  anderen  Mittel  u.  a.  auch  Salvarsan  sich  als 
unwirksam  erwiesen  hatten. 


Daneben  ist  selbstverständlich  die  bei  Schwerkranken  übliche  unterstützende 
medikamentöse  Behandlung  nicht  zu  vernachlässigen. 

Die  Bißwunden  sind  unter  Berücksichtigung  ihrer  Besonderheiten  nach  den 
üblichen  chirurgischen  Verfahren  möglichst  konservativ  zu  behandeln.  Exartiku¬ 
lationen  wegen  Gangrän  gehören  zu  den  Ausnahmen. 

Über  die  pathologische  Anatomie  liegen  bisher  nur  spärliche  Be¬ 
funde  von  Milra,  Kaneko  &  Okuda  und  Blake  vor. 

Die  Sektion  von  Miura’s  Fall,  einer  32jährigen  Frau,  ergab  keine  für  Rattenbiß  bezeichnen¬ 
den  Veränderungen  der  inneren  Organe,  auch  die  beiden  von  Kaxeko  &  Okuda  mitgeteilten  Be¬ 
obachtungen,  die  einen  70jährigen  Mann  und  eine  40jährige  Frau  betrafen,  wiesen  außer  Ödemen 
und  Blutfülle  der  Hirnhäute  im  ersten  Fall  nur  Marasmus,  Entartung  der  Herzmuskulatur,  trübe 
Schwellung  von  Leber  und  Nieren,  jedoch  keine  Milzveränderungen  auf.  Die  Muskulatur  erwies 
sich  als  atrophisch.  Blake  sah  in  seinem  Fall,  einer  67jährigen  Frau,  Endokarditis,  Myokarditis, 
Hepatitis,  Nephritis,  hämorrhagische  Stauung  in  den  Lungen  und  Infarkte  in  Milz  und  Nieren. 
Dieser  Befund  wird  indessen  von  mancher  Seite  als  nicht  für  Rattenbiß  eigentümlich  bezeichnet, 
da  es  sich  wahrscheinlich  um  eine  durch  Streptothrix  verursachte  septische  Endokarditis 
handelte,  welcher  allerdings  durch  einen  Rattenbiß  in  den  Körper  gebracht  wurde,  und  nicht  um 
eine  eigentliche  Rattenbißkrankheit. 

Die  Ergebnisse  der  mikroskopischen  LTntersuchungen  sind  dem¬ 
entsprechend  noch  dürftiger. 

Nur  von  Kaxeko  &  Okuda  liegen  Angaben  vor.  Die  Lungen  waren  katarrhalisch  verändert, 
die  Milz  außer  Blutfülle  ohne  Besonderheiten.  Die  Leberzellen  waren  besonders  in  der  Gegend  der 
Acini  gelockert,  teilweise  sah  man  Degeneration,  Atrophie,  Nekrosen  und  Infiltrate.  Am  Herzen 
bestand  Entartung  der  Muskulatur,  der  Magendarmkanal  zeigte  Abschilferung,  ebenso  die  Mesen¬ 
terialdrüsen.  Bei  ihnen  sowie  den  Nebennieren  trat  Hyperämie  hinzu.  Die  Ödeme  der  Hirnhäute 
waren  mit  Schwellung  der  Nervenzellen  und  teilweiser  Zerstörung  verbunden.  Den  bemerkens¬ 
wertesten  Befund  boten  die  Nieren  mit  hyaliner  Entartung  der  Glomeruli,  Hyperämie,  Wucherung 
des  insterstitiellen  Bindegewebes,  Erweiterung  der  interstitiellen  Zwischenräume  und  Verände¬ 
rungen  der  Harnkanälchen,  die  in  Abschilferung,  trüber  Schwellung  und  Entartung  bestanden. 

Die  Verteilung  der  Erreger  war  sehr  ungleich.  In  Gehirn,  Herz,  Leber,  Lunge,  Magen¬ 
darmkanal,  Blase,  Prostata,  der  verletzten  Hautstelle  und  in  den  örtlichen  Lymphdriisen  ließen 
sie  sich  nicht  auffinden.  Sie  lagen  in  spärlicher  Zahl  im  Hodenzwischengewebe  und  in  den  Neben¬ 
nierenrindenzellen.  Die  Hauptzahl  wurde  jedoch  in  den  Nieren  freiliegend  in  der  Lich¬ 
tung  der  Harnkanälchen  und  im  Zwischenbindegewebe  nachgewiesen.  Die  Form  der 
Spirillen  war  sehr  wechselnd.  Kaneko  &  Okuda  begründen  das  vorzugsweise  Antreffen  der  Er¬ 
reger  in  den  Nieren  mit  der  Bildung  von  Antikörpern,  welche  die  Spirochäten  auf  diesem  Wege  aus 
dem  Körper  entfernen  wollen. 

Die  sonstigen  histologischen  Untersuchungen  beziehen  sich  auf  die  örtlichen  Lymphdrüsen 
und  die  Bißstelle.  Bei  den  Drüsen  läßt  sich  durchweg  eine  Hyperplasie  besonders  der  Follikel, 
leichte  Erythrozytophagose,  Desquamation  und  Nekrose  erkennen.  Walch  &  Roegholt  wiesen 
Spirillen  in  den  nekrotischen  Herden  in  ziemlicher  Menge  nach.  Hesse  &Ebert  fassen  das  folgender¬ 
maßen  zusammen:  „Es  handelt  sich  also  um  eine  entzündliche  Infiltration  mit  lymphoiden  Ele¬ 
menten,  vorwiegend  der  Muskelfasern.  In  der  Nachbarschaft  der  nekrotischen  Herde  finden  wir 
Zellen  vom  Typus  der  sog.  „Fremdkörperriesenzellen“.  Die  Gefäße  sind  stark  gefüllt.  Im  peri¬ 
vasalen  Gewebe  sieht  man  in  großer  Zahl  Lymphozyten.  In  der  Lvmphdrüse  ein  typischer  Tuberkel. 
Dies  oben  beschriebene  Bild  zeigt  einige  charakteristische  Eigenheiten  und  ist  von  den  uns  be¬ 
kannten  Granulomen  zu  unterscheiden.  Wir  können  also  annehmen,  daß  es  sich  um  ein  spezi¬ 
fisches  Rattenbißfiebergranulom  handelt“.  Erreger  ließen  sich  in  der  Drüse  nicht  nach- 
weisen. 

Die  Haut  der  Bißstelle  zeigt  starke  Blutfülle  im  Korium  und  in  der  Subkutis  mit  Leuko¬ 
zyteninfiltraten,  Blutungen  und  Ödemen,  Fibrinablagerungen  und  einzelnen  abgestoßenen  Zellen. 
Später  gesellen  sich  Lymphozyten  und  Plasma  zellen  dazu.  Im  weiteren  Verlauf  unterscheidet  sich 
die  Verletzung  der  Bißstelle  in  keiner  Weise  mehr  von  jungem  Narbengewebe.  Martixotti  be¬ 
schreibt  den  Befund  einer  vier  Wochen  alten  verheilten  Bißstelle.  Zusammenfassend 


Fig.  265. 


Fig.  266. 
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IJi  •  L  _ _ _ 

Rattenbißspirillum  nach  Charlotte  Ruys.  Rattenbißspirillum  nach  Charlotte  Ruys. 

(Aus:  Archiv  für  Schiffs- und  Tropenhygiene,  30,  (Aus:  Archiv  für  Schiffs-  und  Tropenhygiene,  30, 

Heft,  3.  Fig.  1,  S.  119,  und  Beiheft  1  zum  Archiv  Heft  3,  Fig.  1,  S.  119,  und  Beiheft  1  zum  Archiv 

für  Schiffs-  u.  Tropenhygiene,  30,  S.  12,  Fig.  7.)  für  Schiffs-  u.  Tropenhygiene,  30,  S.  127,  Fig.  8.) 
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Fig.  271. 


Lungenschnitt  einer  mit  Blut  eines 
Rattenbißfieberkranken  geimpften 
Maus.  Die  Lämre  des  Spirillum  be¬ 
trägt  2,2  mit  Geißeln  ist  es  6  u  lang 
(Silberfärbung).  (Nach  Futaki, 
Takaki,  Taxiguchi  &  Ost 'Mi,  Journ. 
of  exper.  Med.  25,  S.  44,  1917.) 


Schnitt  durch  eine  nach  Levaditi  versilberte  Lymphdrüse.  Tn  der 
Mitte  eine  Spirochätenanhäufung.  (Nach  Fitaki,  Takaki  & 
Taxiguchi  aus:  Journ.  of.  exper.  Md.  23,  1916.  S.  249.) 

Fig.  273. 


Rattenbißfieberknötchen  nach  Walch.  (Aus:  Geneeskundig  Tijdschrift  voor  Ncderlandsch-Indie 

63,  1923,  nach  S.  240,  Fig.  2.) 


Fig.  274. 
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Rattenbißfieberknötchen 
nach  Walch.  (Aus:  Genees 
kundig  Tijdschrift  voor 
Nederlandsch-Indie,  63, 
1923,  nach  S.  >240,  Fig.  3.) 


Fig.  275. 


Rattenbißfieberknötchen  nach 
Walch.  (Aus:  Geneeskundig 
Tijdschrift  voor  Nederlandsch- 
Indie,  63,  1923,  nach  S.  240, 
Fig.  4.) 


Fi".  276. 


Fi".  277. 
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Fall  von  Rattenbißfieber.  Papeln  und 
Knötchen  im  Gesicht  nachRow.  (The Indian 
•Journal  of  Medical  Research.  5.  1917  18.  S.389). 


Derselbe  Kranke  nach  Behandlung  mit 
Xeosalvarsan.  (The  Indian  Journal  of  Medical 
Research.  5,  1917  18,  S.  389.) 


Fi"  278. 


Raitenbißfieberexanthem  nach  Martinotti.  (Aus:  Giornale  Ttaliano  delle  Malattie  Veneree  e  della 

Pelle,  1917.  2,  Tafel  1,  Fi"  1.) 

Fi".  280. 


30  Tage  alter  unbehandelter  Rattenbiß  an  rechter  Hand  nach  O'Lfary.  (Fi".  2,  8.  6.)  (Aus:  Arch 

of  Denn,  and  Svphilol.,  9,  S.  299.  1924.) 


Rattenbißfieber. 
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Fier.  279. 


Fig.  282. 


Rattenbißfieber.  Übersiehtsbild 
nach  O’Leary. 


Plaques,  Ödeme  und  fleckige  Verfärbung  an  den 
unteren  Clliedmaßen  nach  O’Leary.  (Fig.  5,  S.  9.) 

(  Aus:  Arch.  of  Demi,  and  Svphilol.  9.  S.  301,  1924.) 


Haarausfall  bei  Rattenbißfieber  nach  O'Le 
(Aus:  Arrli.  of  Denn,  and  Svphilol.  9, 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  3.  Aufl.  V. 
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H.  Rüge. 


Fig.  283. 


Rattenbißfiebergranulom  nach  Ebert  &  Hesse.  Blitz:  Obj.  7,  Oc.  2.  (Aus:  Archiv  für  klinische 

Chirurgie,  136,  S.  72,  1925,  Fig.  1.) 


Fig.  284. 


Meerschweinchen  20  Tage  nach  Verimpfung  eines  Tropfens  Blut  einer  weißen  Ratte.  Ausgesprochene 
Binde-  und  Hornhautentzündung.  Deutlicher  Haarausfall  und  Verdickung  der  Augenlider.  Nach 
Mooser.  (Journ.  of  exper.  Med  39,  S.  002,  Tafel  30,  1924.) 


Mit  Rattenbißspirillen  infiziertes  Kaninchen.  Schwellung  und  Infiltration  der  Augenlider  und  des 
Nasenrückens.  Nach  Mooser.  (Journ.  of  exper.  Med.  42,  S.  660,  Tafel  24,  Abb.  2,  1925.) 

Fig.  286. 


Primäraffekt  an  der  Vorhaut  beim  Kaninchen.  Nach  Mooser.  (Journ.  of  exper.  Med.  42,  S.  560. 

1925,  Tafel  24,  Abb.  1.) 

Fig.  287. 


Schwellung  der  Hoden.  Oberflächliche  Geschwürsbildung  und  Nekrose  der  Hoden  beim  Kaninchen. 
Nach  Mooser.  (Journ.  of  exper.  Med.  42,  S.  560,  1925,  Tafel  25,  Abb.  5.) 
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Rattenbißfieber.  Nach  Miyake.  (Aus:  Mitteilungen  aus  den  Grenzgebieten  der  Medizin  und  Chirurgie,  5,  1900,  Kurve  II). 
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Rattenbißfieber.  Nach  Middleton.  (Aus:  The  Laneet  I,  1910.  178,  S.  1018.) 
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Rattenbißfieber.  Nach  Laroche  &  Durozoo.  (Bull,  et  mem.,  41,  S.  413,  1917.) 
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handelte  es  sich  um  eine  subakute  kleinzellige  Infiltration,  die  in  der  Haut  weniger  ausgesprochen 
war  als  im  Unterhautzellgewebe.  Als  besonders  bemerkenswert  werden  kleine,  umschriebene  Herd¬ 
bildungen  aus  Lvmph-,  Plasma-,  Epitheloid-  und  Bindegewebszellen  im  subkutanen  Fettgewebe 
angegeben. 

In  neuester  Zeit  wird  die  künstliche  Impfung  mit  Rattenbißfieber  zur  Behandlung 
der  Paralyse  verwandt.  Nach  Solomon,  Berk,  Theiler  &  Clay  sowie  auch  Kihn  wird  betont, 
daß  diese  Erkrankung  leichter  als  die  künstliche  Malaria  verlaufe,  über  die  Erfolge  läßt  sich  bis 
jetzt  noch  kein  endgültiges  Urteil  abgeben. 
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Spirochaetosis  arthritica  (Beiter). 

Von  Br.  Heinrich  Rüge,  Marinestabsarzt,  Hamburg. 

Mit  4  Figuren  im  Text, 

Im  Jahre  1916  faßte  Reiter  zum  erstenmal  ein  Krankheitsbild,  das  sich  in  Urethritis  (Zys¬ 
titis),  Konjunktivitis  und  Arthritis  äußerte  und  bei  dem  er  eine  Spirochäte  im  Blut  in  Rein¬ 
kultur  nachweisen  konnte,  unter  dem  Namen  ,,Spirochätosis  arthritica“  zusammen.  In  späterer 
Zeit  beschrieben  Stühmer,  Fleischmann,  Junghanns,  Sommer  und  Macfie  sehr  ähnliche  bzw. 
fast  übereinstimmende  Krankheitsbilder.  1927  erschien  von  Frühwald  eine  zusammenfassende 
Darstellung.  Im  ganzen  sind  bisher  13  Fälle  bekannt.  Stühmer  3  (4),  Sommer  3,  Früh¬ 
wald  2,  Reiter,  Fleischmann,  Junghanns,  Michael  (Fall  6)  und  Macfie  je  1  Fall. 

Der  Ursprung  ist  unklar.  Die  Erkrankung  wurde  zunächst  für  eine  sog.  Kriegskrankheit 
gehalten,  bis  sie  auch  später  wieder  aufgefunden  wurde.  Sie  tritt  nur  vereinzelt  und  anscheinend 
zu  jeder  Jahreszeit  (Sommer  und  Stühmer)  auf.  Geschlechtsverkehr  spielt  offenbar  keine  Rolle, 
da  12  von  den  13  Kranken  seit  Wochen  bzw.  überhaupt  noch  keinen  Umgang  gehabt  hatten  und 
der  13.  sich  mit  einem  Mädchen  abgegeben  hatte,  dessen  andere  Partner  gesund  geblieben  waren. 
Bemerkenswert  erscheint,  daß  erstens  bisher  die  Erkrankung  mit  Ausnahme  eines  Falles  aus  West¬ 
afrika  bei  einem  20jährigen  Eingeborenen  (Macfie)  nur  in  Deutschland  bzw.  von  deutschen 
Ärzten  beobachtet  und  daß  sie  zweitens  bisher  nicht  bei  Frauen  angetroffen  worden  ist. 

Das  Krankheitsbild  besteht  zunächst  in  einer  einfachen  Harnröhrenentzündung,  die 
den  vorderen  und  hinteren  Teil  ergreifen  und  so  auch  Blasenentzündungen  verursachen  kann 
(Reiter,  Junghanns).  An  diese  schließt  sich  eine  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  Bindehaut¬ 
entzündung  an  oder  sie  tritt  gleichzeitig  mit  auf.  Sie  führt  in  manchen  Fällen  zu  Hornhaut¬ 
trübungen,  Hornhautentzündung  mit  Randgeschwür  oder  Iritis  (Reiter,  Stühmer,  Frühwald, 
Junghanns,  Macfie). 

Kurz  danach  setzen  die  Erscheinungen  von  seiten  der  Gelenke  ein,  die  in  Schwellung  und 
Rötung  bestehen.  Gelegentlich  finden  sich  auch  Ergüsse.  Stets  sind  mehrere  Gelenke  befallen, 
seltener  gleichzeitig,  meist  nacheinander.  Bevorzugt  werden  die  unteren  Gliedmaßen  wie  Fuß, 
Knie  und  Hüfte  (Frühwald,  Stühmer).  Stühmer  sah  bei  einem  Kranken  sogar  eine  Beteiligung 
der  Hals-  und  Brustwirbelsäule.  Die  Beweglichkeit  der  Gelenke  ist  aktiv  meist  sehr  eingeschränkt, 
ausgedehntere  passive  Bewegung  ist  nur  unter  erheblichen  Schmerzen  möglich.  Frühwald  wies 
auf  dem  Röntgenbild  ein  Verwischtsein  der  Knochennmrisse  nach,  Stühmer  sah  eine  Kapselver¬ 
dickung  am  Kniegelenk.  Beide  Prozesse  heilten  aus. 

Über  die  sonstigen  Organe  liegen  keine  besonderen  Beobachtungen  vor.  Reiter  fand 
bei  seinem  Kranken  eine  leichte  Milzvergrößerung. 

In  allen  Fällen  besteht  mehr  oder  weniger  erhöhte  Körperwärme.  Bei  Reiter,  Stühmer 
und  Junghanns  war  das  Fieber  ausgesprochen  septisch  und  fiel  mit  starkem  Schweißausbruch 
wieder  ab. 

Der  Verlauf  der  Erkrankung  ist  durchweg  gutartig,  wenn  er  sich  auch  über  Wochen  er¬ 
streckt  und  der  Kranke  manchmal  stark  mitgenommen  wird  (Reiter,  Stühmer).  Eigentümlich 
erscheint,  daß  der  erste  von  Reiter  beschriebene  Fall  am  schwersten  erkrankt  war,  während  die 
übrigen  Kranken  offenbar  nicht  so  stark  zu  leiden  hatten  (Frühwald,  Stühmer). 

Bemerkenswert  ist  die  Neigung  zu  Rückfällen.  Her  Kranke  von  Myopie  erlitt  einen 
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schweren  Rückfall  mit  einer  derartigen  doppelseitigen  Iritis,  daß  man  eine  Erblindung  befürchtete. 
Einer  von  Stühmer’s  Kranken  erlitt  bisher  fünf  z.  T.  monatelang  dauernde  Rückfälle. 

Die  bakteriologischen  Untersuchungen  ergaben  in  der  meist  eitrigen  Absonderung 
der  Harnröhre  und  Bindehaut  nie  Gonokokken.  Je  einmal  fanden  sich  in  der  Urethra  Bakterien, 
grampositive  Stäbchen  und  intrazelluläre  Diplokokken  (Michael,  Stühmer,  Frühwald),  denen 
jedoch  eine  ursächliche  Bedeutung  abgesprochen  wird.  Kulturen  blieben  steril  (Stühmer,  Früh¬ 
wald).  Auch  ein  Kniepunktat  erwies  sich  keimfrei  (Stühmer).  Bisher  ist  der  Nachweis  von  Spiro¬ 
chäten  nur  Macfie  und  Reiter  gelungen.  Der  erste  entdeckte  sie  in  zahlreichen  Exemplaren  im 
Harnröhrenausfluß,  der  letzte  wies  sie  auf  der  Höhe  eines  Fieberanfalles  in  Reinkultur  im  Blut  nach. 


T 
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Fieberkurve  bei  Spirochaetosis  arthritica.  Nach  Reiter.  (Aus:  Deutsche  Medizinische  Wochen- 


Fig.  306. 


Sp.  forans.  Nach  Reiter. 

(Aus:  Centralblatt  für 
Bakteriologie,  Parasiten¬ 
kunde  und  Infektions¬ 
krankheiten,  I.  Abt., 

Bd.  79,  Originale,  S. 

180/181.) 

Die  Diagnose  stützt  sich  auf  die  Dreiheit:  Urethritis  (Zystitis),  Konjunktivitis  (Kera¬ 
titis)  und  Arthritis. 

Für  eine  etwaige  Differentialdiagnose  kommt  eigentlich  nur  ein  komplizierter  Tripper  in 
Frage,  der  sich  durch  das  Fehlen  der  Erreger  und  das  Fehlen  von  Herdreaktionen  nach  Verab¬ 
folgung  von  spezifischen  Impfstoffen  (Sommer)  und  durch  eine  negative  Vorgeschichte  mit  ziem¬ 
licher  Sicherheit  ausschließcn  läßt. 

Bei  der  Behandlung  haben  bisher  Salvarsan  in  den  üblichen  Gaben  (Stühmer,  Reiter), 
Salizylpräparate  sowie  Kaseosan  versagt.  Junghanns  erzielte  einen  guten  Erfolg  mit  Kollargol. 
Macfie  erreichte  bei  seinem  Kranken  mit  Galvl  und  Sublimateinspritzungen  völlige  Heilung. 
Im  übrigen  muß  man  sich  vorläufig  mit  einer  rein  symptomatischen  Behandlung  behelfen. 

Die  Spirochäten,  deren  Züchtung  Reiter  aus  Blutaszitesfleischbrühe  gelang,  ohne  sie 
indessen  unmittelbar  im  strömenden  Blut  nach  weisen  zu  können,  zeigen  eine  bohrende  Bewegung 


schrift,  42,  S.  1535,  Nr.  50,  1916.) 


Fig.  308. 
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Sp.  forans.  Nach  Reiter.  (Aus:  Sp.  forans.  Nach  Reiter.  (Aus: 
Centralblatt  für  Bakteriologie,  Centralblatt  für  Bakteriologie, 
Parasitenkunde  und  Infektions-  Parasitenkunde  und  Infektions¬ 
krankheiten,  I.  Abteilung,  79.  krankheiten,  I.  Abt.,  Bd.  79, 


Band,  Originale,  1917,  S.  180/181. 


Originale,  S.  180/181. 


Fig.  305. 


664 


H.  Rüge.  Spirochaetosis  arthritica  (Reiter). 


(daher  die  Bezeichnung:  Sp.  jorans)  und  nehmen  leicht  Farbstoffe  an.  Die  größeren  Exemplare 
sind  etwa  8—12  //  lang  und  haben  7—10  Windungen.  Die  kleineren  Spirochäten  messen  3—5  /* 
bei  1—3  Windungen,  sie  bewegen  sich  im  Gegensatz  zu  den  großen  Exemplaren  mit  erheblicher 
Geschwindigkeit  durch  das  Gesichtsfeld.  Die  gleichen  Beobachtungen  machte  Macfie.  Die  Durch¬ 
schnittslänge  von  100  Spirochäten  betrug  11  ja.  Knötchenformen  werden  meist  in  6  Tage  alten 
Kulturen  beobachtet,  nach  8  Tagen  sind  die  Spirochäten  in  der  Kultur  fast  abgestorben  (Reiter). 

Weiße  Mäuse,  denen  die  Spirochäten  eingespritzt  wurden,  starben  nach  etwa  8  Tagen 
unter  ganz  gewaltiger  Schweißabsonderung.  Spirochäten  ließen  sich  allerdings  weder  bei  Lebzeiten 
im  Blut  noch  nach  dem  Tode  in  den  Organen  nach  weisen.  Meerschweinchen  erwiesen  sich  als 
unempfindlich. 

Demnach  ist  bisher  die  Ursache  der  Erkrankung  erst  in  zwei  Fällen  geklärt.  Infolge  der 
noch  bestehenden  Unsicherheit  über  den  Erreger  möchte  Stürmer  statt  der  REiTER’schen  Be¬ 
zeichnung,,  Spiro  chaetosis  arthritica“  die  Benennung  „Urethritis  arthrit  ica-ophthalmo- 
blenorrhoica“  wählen,  weil  sie  seiner  Meinung  nach  das  Krankheitsbild  besser  erfaßt  und  die 
noch  nicht  genügend  klargestellte  Frage  nach  dem  Erreger  nicht  mit  dem  Kamen  der  Krankheit 
verquickt. 
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Darmspirochätose. 

Von  Br.  Heinrich  Rüge,  Marinestabsarzt,  Hamburg. 

Mit  1  Figur  im  Text. 

In  den  nachstehenden  Zeilen  sollen  nur  die  Hinweise  von  R.  Rüge  in  Band  IV 
S.  278  etwas  ergänzt  werden. 

1884  entdeckte  Escherich  im  Stuhl  eines  cholerakranken  Kindes  als  erster 
Spirochäten.  Dieser  Befund  wurde  in  der  Folgezeit  bestätigt  (Literatur  s.  Parr  und 
Sanarelli),  aber  auch  bei  Gesunden  fanden  sich  Spirochäten  im  Kot.  1909  beschrieb 
Werner  die  Spirochaeta.  eurygyrata  und  stenogyrata ,  die  Fantham  1916  als  eine  Art 
ansprach.  Später  kamen  wieder  neue  Arten  hinzu,  so  daß  man  einmal  sieben  Arten 
unterscheiden  wollte,  wie  sich  aus  der  Übersicht  von  Delamare  und  Sanarelli  ergibt. 
Fest  steht  jedenfalls  soviel,  daß  die  Spirochäten  bei  einer  großen  Anzahl  von  Ge¬ 
sunden  Vorkommen.  Delamare  hält  6— 10  im  Gesichtsfeld  (Vi2  öl. -Immersion)  für 
den  Durchschnitt.  Eine  Vermehrung  über  diese  Zahl  weist  nach  ihm  auf  eine  Störung 
im  Darm  hin.  Unklar  ist  allerdings  noch,  ob  und  inwieweit  die  Spirochäten  ihre 
Saprophytenrolle  aufgeben  und  sich  an  dem  Krankheitsprozeß  beteiligen  können. 
Bei  der  Darmgangrän  scheint  eine  aktive  Rolle  ähnlich  wie  im  Verein  mit  den  Spindel¬ 
bazillen  erwiesen  zu  sein.  Aber  es  kommen  allem  Anschein  nach  auch  Formen  von 
Darmspirochätosen  ohne  fusiforme  Bazillen  vor.  Delamare  hat  sich  in  letzter  Zeit 
hierüber  hinsichtlich  der  Bronchialspirochätose  dahin  geäußert,  daß  das  Fehlen  von 
fusiformen  Stäbchen  nicht  gegen  das  Vorhandensein  einer  fusiformen  Symbiose  spreche. 
Es  ließen  sich  also  danach  die  sog.  „Bronchialspirochätosen“  in  Parallele  stellen  mit  den 
„Darmspirochätosen“  und  beide  sich  auf  die  gleiche  Ursache  zurückführen  und  in 
dieselbe  große  Gruppe  der  „Fuso-Spiroehätosen“  (Zinserling)  einreihen. 

Demnach  wären  also  die  Darmspirochäten  ursprünglich  wahrscheinlich  dieselben 
Spirochäten  wie  in  der  Mundhöhle,  nur  mit  dem  Unterschied,  daß  sie  sich  den  ver¬ 
änderten  Lebensbedingungen  im  Darm  angepaßt  haben.  Für  diese  Auffassung  sprechen 
vielleicht  auch  die  Befunde  von  Parr,  der  im  Stuhl  von  ganz  jungen  Säuglingen  noch 
keine  Spirochäten  nachweisen  konnte.  Von  den  Mundspirochäten  wissen  wir,  daß  sie 
unter  gewissen  Bedingungen  pathogen  werden  können.  Die  Vermutung  liegt  auf  der 
Hand,  dasselbe  auch  für  die  Darmspirochäten  anzunehmen.  Wahrscheinlich  werden 
auch  hier  Schädigungen  aller  Art  (Erkältungen,  Ruhr,  Geschwüre)  den  Boden  für  die 
Ansiedlung  der  Spirochäten  und  der  Spindelbazillen  vorbereiten  und  die  Spirochäten 
werden  vermutlich  nicht  als  einzelne  Exemplare  die  Krankheit  unterhalten  bzw. 
verschlimmern,  sondern  durch  die  Massenhaftigkeit  ihrer  Vermehrung  wirken  (Brough- 
ton-Alcock). 

Die  Erscheinungen  der  sog.  „Darmspirochätose“  bestehen  in  schleimig  (blutigen) 
Durchfällen  mit  massenhaften  Spirochäten  und  Spindelbazillen.  Daneben  finden  sich 
noch  allerlei  Keime  im  Darm.  Selbstverständlich  ist  auf  etwaige  andere  Erreger  wie 
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Fi".  309. 


8/n‘rovhat’la  eurygyrala  in  verschiedenen 
Formen  nach  Hoyne.  Vergrößerung  1:  1500. 
1  —  6  gewöhnliche  Formen,  7 — 16  Teilungs- 
formen.  (Aus:  The  Journal  of  Experi¬ 
mental  Medicine,  36,  1922,  Tafel  zwischen 
S.  626/627.) 


Amöben,  Lamblien,  Trichomonaden  u.  a.  ge¬ 
nau  zu  achten.  Ermittelt  man  im  Verlauf 
der  Erkrankung  irgendwelche  derartigen 
spezifischen  Erreger,  so  schwinden  häufig 
bei  der  entsprechenden  Behandlung  auch 
die  Spirochäten.  In  anderen  Fällen,  die 
allem  Anschein  nach  doch  nicht  so  selten 
Vorkommen  als  angenommen  wird  und  die 
in  allen  Gegenden  zur  Beobachtung  ge¬ 
langen,  hat  sich  nach  de  Mello  nur  Stovar- 
sol  (Spirocid)  bewährt,  selbst  bei  recht  hart¬ 
näckigen  und  schon  jahrelang  bestehenden 
Erkrankungen.  In  den  meisten  Fällen  trat 
Heilung  ein.  Vielleicht  empfiehlt  sich  auch 
hier  nach  dem  Vorgehen  von  Pons  bei  Sto¬ 
matitis  ulcerosa,  Noma  u.  a.  die  Herstellung 
eines  Impfstoffes  aus  Spirochäten  und  fusi- 
formen  Stäbchen. 

Genau  wie  die  Bronchialspirochätose 
kann  auch  bei  der  Darmspirochätose  Gangrän 
vorzukommen.  Über  den  Durchbruch  eines 
„fuso-spirillären“  Geschwürs  in  die  Bauch¬ 
höhle  berichtet  Broughton-Alcock, 

Zusammenfassend  läßt  sich  wohl  auch 
hier  sagen,  daß  die  sog.  „Darmspirochätose“ 
gleichfalls  in  die  große  Gruppe  der  „Fuso- 
Spirochätosen“  gehört.  (Weiteres  siehe 
auch  den  Abschnitt  „Bronchialspirochätose“.) 
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Spirochaetosis  riverensis. 

Von  Dr.  Heinrich  Rage,  Marinestabsarzt,  Hamburg. 

Über  dieses  eigentümliche  Krankheitsbild  besteht  bisher  nur  eine  einzige  Be¬ 
schreibung,  die  von  Micheloni  stammt. 

Diese  Krankheit  ist  den  Ärzten  in  dem  südlichen  Teil  der  Provinz  Rio  Grande 
do  Sul  (Brasilien)  und  dem  an  sie  grenzenden  nördlichen  Teil  der  Provinz  River a 
(Uruguay)  bekannt. 

Der  Erreger  —  Spirochaeta  riverensis  —  ist  eine  hochentwickelte  Spirochäte, 
die  etwas  dicker  ist  als  die  Sp.  refringens  und  eine  sehr  starke  Beweglichkeit  aufweist. 
Sie  besitzt  anscheinend  eine  undulierende  Membran  und  ihre  Widerstandsfähigkeit 
erscheint  erheblich.  Man  findet  sie  niemals  im  Blut,  wohl  aber  in  der  Gehirn-  und 
Rückenmarksflüssigkeit.  Sie  ist  mit  einem  anderen  Gebilde  vergesellschaftet, 
das  aus  einem  länglichen  Körperchen  besteht,  dessen  Protoplasma  nur  schwer  zu 
erkennen  ist.  Ob  es  sich  um  ein  Begleit bakterium  oder  um  eine  ungeschlechtliche 
Entwicklungsform  handelt,  steht  noch  dahin. 

Die  Bewohner  der  befallenen  Gegend  setzen  sich  zumeist  aus  Landarbeitern  zu¬ 
sammen  ;  sie  sind  fast  alle  erkrankt.  Die  Leute  sind  körperlich  dürftig  entwickelt. 

Die  Übertragung  erfolgt  allem  Anschein  nach  durch  den  Geschlechtsverkehr. 
Die  Hauptverbreiterin  ist  die  Peona  (Landarbeiterin),  die  teils  das  Leben  einer 
Sklavin  der  Estanziabesitzer  und  teils  das  einer  Dirne  führt.  Die  jungen  Leute 
ziehen  sich  die  Ansteckung  frühzeitig  zu,  verschmähen  ärztliche  Hilfe  und  verbreiten 
auf  diese  Weise  die  Krankheit  weiter.  Auffallend  ist,  daß  %  der  Erkrankten  das 
Überstehen  eines  Trippers  aufweisen,  oder  daß  das  Leiden  mit  einem  Tripper  beginnt, 
wie  Verfasser  bei  einem  12jährigen  Jungen  nachweisen  konnte,  bei  dem  sich  einige 
Monate  später  die  typische  Erkrankung  entwickelte.  An  sich  enthält  der  Trippereiter 
keine  Spirochäten,  wohl  aber  eigentümliche  Körperchen,  die  vielleicht  auf  ihrem  Weg 
zur  Rückenmarksflüssigkeit  gewisse  Umwandlungen  durchmachen. 

Der  Beginn  ist  schleichend.  Eine  Eintrittspforte  wird  selten  in  Gestalt 
einer  geschwollenen  oder  entzündeten  Leistendrüse  gefunden.  Die  Haupterscheinung 
während  der  Inkubation  besteht  aus  neuralgischen  Kopfschmerzen,  nervösen  Herz¬ 
beschwerden  und  Schlaflosigkeit.  Nach  6—12  Monaten  entwickelt  sich  das  Krank¬ 
heit  sbild. 

Micheloni  schildert  eigentlich  nur  die  drei  Haupterscheinungen,  so  daß  das  ganze 
Krankheitsbild  reichlich  unvollständig  ist.  Angaben  über  Fieber,  Milz,  Leber,  Blutbild 
u.  a.  sind  überhaupt  nicht  vorhanden. 

Als  erste  der  drei  Erscheinungen  findet  er  eine  Bindehautentzündung, 
die  im  weiteren  Verlauf  zu  einer  Iritis,  Beschwerden  im  ganzen  Augapfel  und  in  man¬ 
chen  Fällen  zu  Erblindung  führt.  Später  stellt  sich  ausgesprochene  Lichtscheu  ein 
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und  vorzugsweise  eine  Empfindlichkeit  gegen  Rot  und  einfache  Linien.  In  der  vorderen 
Kammer  lassen  sich  reichlich  bewegliche  Spirochäten  nachweisen. 

Weiterhin  ist  das  Gehör  befallen.  Die  Kranken  haben  die  Empfindung  eines 
dauernden  Sausens  im  Kopf,  das  vielleicht  durch  einen  vermehrten  Druck  im  Schädel¬ 
inneren  hervorgerufen  wird  oder  durch  eine  dauernde  Erschütterung  der  Perilymphe. 
Bei  fortgeschritteneren  Fällen  gesellt  sich  eine  überstarke  Empfindlichkeit  gegen 
Geräusche  hinzu. 

Das  dritte  Zeichen  bildet  das  Verhalten  des  Herzens.  Es  besteht  in  größerem 
oder  geringerem  Maß  Herzklopfen  und  Pulsbeschleunigung.  Puls  um  120  ist  nicht 
selten.  Der  erhöhte  Blutdruck  ist  vielleicht  als  natürlicher  Abwehr  Vorgang  aufzu¬ 
fassen,  um  den  Umlauf  der  Gehirn-  und  Rückenmarksflüssigkeit  zu  beschleunigen. 

Kopfschmerzen  in  der  oben  geschilderten  Form  gehören  nicht  unbedingt  zum 
Krankheitsbild.  Sie  sind  meist  vormittags  vorhanden. 

Allmählich  gewöhnt  sich  der  Körper  an  diese  Beschwerden,  die  zu  einem 
chronischen  Leiden  werden.  Der  Kranke  lebt  in  einem  Zustande  dauernder  Überreizung 
und  verliert  langsam  seine  natürliche  Widerstandskraft.  So  kommt  es,  daß  viele  an 
interkurrenten  Erkrankungen  sterben.  In  schweren  Fällen  entwickelt  sich  ein  Tertiär¬ 
stadium,  in  dem  Hirnhäute  und  -rinde  und  die  vorderen  Teile  des  Gehirns  befallen 
werden.  Störungen  des  Rückenmarkes  treten  selten  auf. 

Nach  Ansicht  von  Micheloni  ist  die  Hauptursache  der  Krankheit  in  dem 
Befallensein  der  Vaguskerne  zu  suchen,  in  denen  durch  die  Spirochäten  ein 
dauernder  Reiz  verursacht  wird.  Dagegen  kommen  Störungen  des  Optikus  erst  in 
zweiter  Linie  in  Betracht. 

Bemerkenswert  sind  auch  die  Fälle  von  plöt  zlichem  Tod  nach  verhältnismäßig 
geringen  Anstrengungen. 

Auffallend  ist  weiterhin  die  geringe  Widerstandsfähigkeit  des  Körpers 
gegen  kleine  Gaben  von  Brechnuß,  Digitalis  oder  Morphin,  die  das  Bild  einer  Alkaloid¬ 
vergiftung  oder  eine  Art  epileptischer  Krämpfe  hervorrufen  können.  Luminal,  Chloral 
und  besonders  fieberherabsetzende  Mittel  wirken  oft  verhängnisvoll. 

Die  WaR  ist  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  positiv. 

Allem  Anschein  nach  schützt  diese  Erkrankung  gegen  Krebs,  denn  Mich  klone 
konnte  trotz  eifrigen  Suchens  innerhalb  von  8  Jahren  nur  2  Fälle  ermitteln. 

Eine  Übertragung  von  Mutter  auf  das  Kind  findet  sicher  statt.  Die  Kinder 
kommen  als  Frühgeburten  mit  Augenerkrankungen  und  Hautausschlägen  zur  Welt. 
Viele  sterben  früh,  und  von  den  Überlebenden  stecken  sich  viele  in  späteren  Jahren 
selbst  mit  der  Krankheit  an.  Sehr  häufig  erstreckt  sich  die  Krankheit  mit  ihren  be¬ 
zeichnenden  Augen-,  Ohren-  und  Herzveränderungen  über  das  ganze  Leben. 

Die  Erkennung  gründet  sich  hauptsächlich  auf  drei  Zeichen:  Kopf-  und 
Augenschmerzen,  Überempfindlichkeit  des  Gehörs  und  Herzklopfen. 
Daher  untersucht  Micheloni  den  allgemeinen  Gesundheitszustand,  den  Schlaf,  das 
Gedächtnis  und  fahndet  auf  allgemeine  Schwäche  und  hauptsächlich  auf  Störungen 
von  seiten  des  Magens. 

Der  Kranke  kann  in  einem  durch  hellen  Sonnenschein  erleuchteten  Zimmer 
seine  eigenen  Spirochäten  im  Auge  wahrnehmen,  wenn  er  mit  entsprechender  Akkom¬ 
modation  starr  auf  die  Wand  oder  auf  ein  Blatt  weißes  Papier  sieht. 

Von  anderen  Krankheiten  kommt  bei  der  Differentialdiagnose  nur  Syphilis 
in  Frage.  An  diese  wird  infolge  der  positiven  WaR  meist  gedacht  und  der  Kranke 
deshalb  einer  Salvarsan-,  Hg-,  oder  Wismutkur  unterzogen,  die  keinerlei  Erfolg 
zeitigen  sondern  im  Gegenteil  eher  schädlich  wirken. 

Eine  spezifische  Behandlung  gibt  es  nicht.  Gute  Erfolge  sah  Micheloni 
mit  ganz  kleinen,  lange  Zeit  hindurch  verabfolgten  Gaben  von  Jodkali,  das  an- 
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scheinend  durch  Alkalisierung  des  Blutes  wirkt.  Kinder  und  Heranwachsende  genesen 
verhältnismäßig  häufig  von  sich  aus,  während  bei  den  Erwachsenen  der  Tod  die  Regel 
ist.  Micheloni  beobachtete  einen  Kranken,  bei  dem  nach  einer  schweren  Lungen¬ 
entzündung  mit  hohem  Fieber  Genesung  eintrat.  Das  langdauernde  Fieber  hatte 
seiner  Ansicht  nach  die  Erreger  zerstört.  Kranke,  die  an  die  See  kommen,  geben  bald 
Linderung  an,  die  Micheloni  auf  die  Radioaktivität  der  Sonne  und  der  Seeluft  zurück¬ 
führt. 

Nach  Erkundigungen  bei  verschiedenen  anderen  Ärzten  aus  Uruguay  erscheint 
das  Bestehen  des  im  Vorstehenden  geschilderten  Krankheitsbildes  mehr  als 
zweifelhaft. 
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Australische  Graskrankheit  „Belyando  Spew“. 

(Graskrankheit  [Westaustralien],  Spiroehaetosis  gastrica  [Black].) 

Von  Dr.  Heinrich  Buge,  Marinestalsarzt,  Hamburg. 

Ich  folge  bei  der  Beschreibung  dieser  Erkrankung  den  Angaben  im  Manual  of  Tropica! 
Medicine,  3.  Auflage,  von  Castellani  &  Chalmkrs,  da  mir  die  einzige  über  diesen  Gegenstand 
vorhandene  Originalarbeit  von  Erxest  Black  nicht  zu  gängig  ist. 

Die  Krankheit  ist  schon  lange  bekannt  und  führt  den  Namen  Belyandoerbrechen  nach 
einem  450  km  landeinwärts  gelegenen  Gebiet  von  Queensland.  In  Westaustralien,  wo  man  sie 
gleichfalls  antrifft,  kommt  sie  hauptsächlich  an  den  tropischen  Küstenstrichen  vor  und  heißt  hier 
Graskrankheit.  Sie  findet  sich  auch  in  bestimmten  Gegenden  Brasiliens. 

In  Queensland  hielt  sie  sich  vor  einigen  Jahren  trotz  bestehender  Dürre  in  einem  bestimmten 
endemisch  verseuchten  Bezirk.  Dagegen  ist  in  Westaustralien  der  Ausbruch  der  Erkrankung 
streng  an  die  Regenzeit  gebunden.  Er  beginnt  mit  dem  Aufsprießen  des  Grases  nach  den  ersten 
Regenfällen. 

Die  Krankheit  ergreift  unterschiedslos  jeden. 

Das  Hauptmerkmal  istdas  Erbrechen  nach  den  Mahlzeiten.  Meist  tritt  es  sofort  auf. 
kann  allerdings  auch  erst  nach  einiger  Zeit  zum  Ausbruch  kommen.  Es  erfolgt  plötzlich,  Brechreiz 
oder  Übelkeit  vor  oder  nach  dem  Erbrechen  ist  selten.  Das  Erbrechen  hier  gleicht  im  Ausdruck 
dem  Erbrechen  durch  Apomorphin.  Nach  jeder  Mahlzeit  kann  es  sich  wiederholen  und  sich  so 
über  Tage  ohne  Pause  erstrecken.  In  anderen  Fällen  treten  Pausen  von  einigen  Tagen  ein.  Die 
Dauer  der  einzelnen  Anfälle  ist  sehr  verschieden.  Die  intermittierende  Form  beeinträchtigt  im 
allgemeinen  die  Gesundheit  nur  wenig,  bei  den  andern  Kranken  kommt  es  zu  starker  Gewichts¬ 
abnahme  mit  entsprechenden  Störungen  des  Allgemeinbefindens. 

Auf  Grund  von  Versuchen  kommt  Black  zu  der  Auffassung,  daß  die  jeweiligen  Anfälle 
durch  das  Absterben  von  Erregern  bedingt  werden.  Die  Anfälle  hören  auf,  wenn  keine  Erreger 
mehr  zugrunde  gehen  oder  die  Zahl  der  vernichteten  Keime  zu  gering  ist. 

Black  hat  eine  kleine,  dünne  Spirochäte  von  wechselnder  Länge  in  der  Magenschleimhaut 
gefunden,  die  er  als  Erreger  anspricht.  Indessen  ist  doch  wohl  die  Möglichkeit  nicht  von  der 
Hand  zu  weisen,  daß  es  sich  hier  um  aspirierte  Spirochäten  der  Mundhöhle  handelt. 

Die  Behandlung  hat  sich  nach  Black  auf  die  Zerstörung  der  Erreger  in  der  Magenschleim¬ 
haut  zu  beschränken.  Hierfür  kommen  in  Frage,  verdünnte  Karbolsäure,  frisches  Chlorwasser, 
Kreosot,  /LNaphthol  und  Thymol  dreimal  täglich  0,(M)ö  g.  Alle  diese  Mittel  müssen  mindestens 
eine  halbe  Stunde  vor  der  Mahlzeit  genommen  werden.  Zu  warnen  ist  vor  dem  Genuß  von  Öl 
oder  Alkohol. 

Verhütungsmaßregeln  sind  noch  nicht  bekannt. 
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Amerikanische  Trypanosomenkrankheit. 
Chagas-Krankheit. 

Von 

Prof.  Carlos  Chagas,  Rio  de  Janeiro,  Prof.  Eurico  Villela,  Bello  Horizonte 
und  Prof.  H.  da  Rocha  Lima,  S.  Paulo-Brasilien1). 

Mit  29  Figuren  im  Text  und  1  farbigen  Tafel. 


Bezeichnungen  der  Krankheit. 

Amerikanische,  südamerikanische  oder  brasilianische  Trypanosomenkrankheit. 
Molest-ia  de  Cruz  e  Chagas. 


Geschichte. 

In  der  Geschichte  dieser  Krankheit  ist  die  für  die  experimentelle  Medizin  be¬ 
merkenswerte  Tatsache  zu  erwähnen,  daß  der  Erreger  entdeckt  wurde,  als  die  Krank¬ 
heit  selbst  noch  völlig  unbekannt  war,  während  sonst  in  der  Pathologie  die  Kenntnis 
der  Krankheit  der  Entdeckung  des  Erregers  um  viele  Jahre  oder  Jahrhunderte 
vorangeht.  Erst  eine  Darstellung  der  Begebenheiten  ihrer  Reihenfolge  nach  gestattet, 
einen  klaren  Einblick  in  die  Geschichte  dieser  Entdeckung. 

Bei  der  Bekämpfung  der  Malaria  im  Innern  von  Brasilien  (im  Tal  des  Rio  das 
Velhas)  fand  Chagas  in  den  äußerst  primitiven  Wohnungen  der  einheimischen  Land¬ 
bevölkerung  eine  eigenartige  blutsaugende  Wanze,  Triatoma  megista  (Conorhinus  me - 
c/istus ,  Kegelnase),  in  großer  Anzahl.  In  Spalten  und  Rissen  der  aus  Holz  und  Lehm 
bestehenden  Wände,  im  Dach  und  in  sonstigen  Verstecken  dieser  Hütten  suchen  sie 
Schutz  für  sich  und  ihre  Brut.  Bei  Nacht  nach  Erlöschen  der  Lichter  verlassen  sie 
ihre  Schlupfwinkel,  um  bei  Menschen  und  Haustieren  Nahrung  zu  suchen.  Nur  vom 
Blut  dieser  ernähren  sie  sich.  Die  Bedeutung  von  Blutsaugern  als  Krankheitsüber¬ 
trägern  veranlaßte  Chagas  nach  Parasiten  zu  fahnden.  Das  führte  zu  dem  Nach¬ 
weis  eines  Flagellaten  von  der  Gestalt  der  Krithidien  im  Hinterdarm  dieses  Insektes. 
Diese  erste  Entdeckung  war  der  Ausgangspunkt  aller  anderen  Untersuchungen. 

Die  so  gefundenen  Flagellaten  konnten  ebensogut  ein  ausschließlicher  Parasit 
der  Wanze,  wie  auch  ein  Entwicklungsstadium  eines  Wirbeltiertrypanosoms  sein, 
das  durch  den  Stich  des  Blutsaugers  übertragen  wurde.  Zum  Zweck  der  Nach¬ 
prüfung  der  letzten  Annahme  wurden  einige  Wanzen  Oswaldo  Cruz  übersandt, 
zum  Zweck  von  Übertragungsversuchen  auf  Affen  in  unserem  Institut.  In  der 


*)  Der  Abschnitt  über  die  pathologische  Anatomie  ist  von  Rociia  Lima,  die  übrigen 
sind  von  C.  Chagas  und  E.  Villela  verlaßt. 

Uense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  3.  Aufl.  V. 
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C.  Chagas,  E.  Villela  und  H.  da  Rocha  Lima. 


Gegend,  wo  die  Wanzen  gefunden  wurden,  konnten  derartige  Versuche  nicht  unter¬ 
nommen  werden,  da  sämtliche  vorkommenden  Affen  mit  einem  von  mir  bereite 
beschriebenen  Trypanosoma  minasense  infiziert  waren. 

Etwa  20  Tage  nach  dem  Ansetzen  der  Wanzen  im  Instituto  Oswaldo  Cruz  wurde 
bei  einem  Affen  Calithrix  pennicillata  an  einem  Auge  eine  Keratitis  beobachtet,  und 
in  seinem  Blut  stellte  Chagas  die  Anwesenheit  eines  Trypanosoms  fest.  Spätere  Unter¬ 
suchungen  und  neue  Versuche  mit  verschiedenen  Laboratoriumstieren  haben  ge¬ 
zeigt,  daß  das  im  Affenblut  gefundene  Trypanosom  durch  den  Stich  von  Triatoma 
übertragen  wurde  und  das  Endstadium  der  in  der  Wanze  beobachteten  Flagellaten 
darstellt.  Es  fehlte  noch,  den  natürlichen  Wirt  des  Trypanosoms  unter  den  Wirbel¬ 
tieren  ausfindig  zu  machen.  Richtunggebend  für  die  späteren  Untersuchungen, 
wTelche  diesen  Punkt  aufklären  sollten,  sind  zwei  Beobachtungen  gewesen:  1.  Das 
ausschließliche  Vorkommen  der  Wanze  in  der  Behausung  des  Menschen  und  2.  die 
bei  den  Bewohnern  dieser  Häuser  vorkommenden  eigenartigen  krankhaften 
Erscheinungen,  die  weder  ätiologisch  noch  pathogenetisch  erklärt  werden  konnten. 
Diese  letzte  Beobachtung  führte  zu  der  Annahme  einer  bisher  unbekannten  Krankheit, 
und  alles  sprach  dafür,  daß  es  sich  um  eine  Trypanosomenkrankheit  des  Menschen 
handelte. 

Durch  diese  Beobachtung 
orientiert,  richtete  Chagas  seine 
Aufmerksamkeit  auf  die  mensch¬ 
liche  Behausung.  Die  ersten  Be¬ 
obachtungen  bei  chronischen  Fällen 
verliefen  negativ ,  was  später 
durch  die  Seltenheit  der  Fest¬ 
stellung  der  Parasiten  im  Kreislauf 
bei  diesen  Fällen  eine  befriedigende 
Erklärung  fand.  Die  erste  positive 
Feststellung  gelang  bei  einer  Katze 
in  einem  mit  Wanzen  stark  ver¬ 
seuchten  Hause.  Im  Katzenblut 
wurden  sehr  viele  Trypanosomen 
gefunden.  Einige  Tage  später 
konnte  Chagas  bei  der  Unter¬ 
suchung  des  Blutes  eines  leicht 
fiebernden  Kindes  mit  anderen 
Zeichen  einer  akuten  Infektion  ein 
Trypanosom  finden,  das  später 
mit  dem  Trypanosom  identifiziert 
werden  konnte,  welches  auf  den 
Affen  durch  den  Stich  der  Wanze  und  durch  die  Einspritzung  der  im  Darm  der 
Wanze  lebenden  Flagellaten  übertragen  worden  war. 

So  war  die  Entdeckung  einer  mit  dem  Stich  des  Triatoma  meyista  übertragenen 
Krankheit  des  Menschen  gelungen,  die  durch  ein  Trypanosom  hervorgerufen  wird, 
das  zu  Ehren  von  Oswaldo  Cruz,  dem  Gründer  der  experimentellen  Medizin  in  Bra¬ 
silien,  Trypanosoma  cruzi  genannt  wurde. 

Geographische  Verbreitung. 

Nach  ihrer  Entdeckung  in  Brasilien  wurde  die  amerikanische  Trypanosomen - 
krankheit  in  Zentralamerika  (Salvador),  Argentinien  (Provinz  Tucuman),  in 


Fig.  310. 


Schizotrypamim  cruzi  im  peripheren  Blut. 
GiEMSA-Färbung. 
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Uruguay,  Venezuela  und  anderen  südamerikanischen  Staaten  festgestellt.  In 
Brasilien,  wo  die  Krankheit  in  verschiedenen  Gegenden  (Staaten  Minas  Geraes, 
S.  Paulo,  Goyaz,  Matto  Grosso,  Rio  Grande  do  Sul  u.  a.)  angetroffen  worden  ist, 
fehlen  bezüglich  ihres  Vorkommens  in  anderen  Gebieten,  in  welchen  der  Überträger 
wie  bekanntlich  überall  in  diesem  Lande,  gefunden  wird,  noch  genauere  Beobach¬ 
tungen  und  Untersuchungen.  Unsere  Kenntnisse  über  das  Vorkommen  der  Krank¬ 
heit  in  anderen  Ländern  sind  noch  sehr  mangelhaft,  so  daß  die  Grenzen  ihrer  Aus¬ 
breitung  in  diesen  Ländern  unbekannt  sind.  In  gewissen  umfangreichen  Gebieten 
Brasiliens  ist  der  endemo-epidemische  Index  ziemlich  hoch.  Dagegen  ist  in  anderen 
Gegenden,  wro  die  Triatoma  vorkommt,  die  Krankheit  unbekannt.  Demnach  ist 
als  sicher  anzusehen,  daß  es,  wie  bei  der  Malaria  und  anderen  durch  Insekten  über¬ 
tragenen  Krankheiten,  Gebiete  gibt,  wo  zwar  Triatomen,  aber  nicht  die  amerikanische 
Trypanosomenkrankheit  Vorkommen . 


Ätiologie. 

Der  Überträger  des  Trypanosoma  cruzi  ist  ein  Hemipteron  heteropteron  aus 
der  Familie  der  Reduviiden  und  der  Gattung  Triatoma ,  auch  Conorliinus,  Kegelnase, 
genannt.  Die  wichtigsten  Arten  dieser  Gattung,  die  in  südamerikanischen  Ländern 
Vorkommen,  sind:  Triatoma  megista ,  Triatoma  infestans  und  Triatoma  sordida. 
In  Brasilien  ist  in  fast  allen  Krankheitsgebieten  die  Triatoma  megista  vorherrschend, 
so  daß  es  als  Hauptüberträger  des  Trypanosoma  cruzi  aufzufassen  ist.  Außer  den 
genannten  Arten  kommt  in  Brasilien  das  Triatoma  geniculata  sehr  häufig  vor,  welches. 


Fig.  311 . 


Die  „Cafuas“  genannten  Eingeborenenhütten,  deren  Wände  die  Brutstätte  von  Triatoma  megista  sind. 
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wie  wir  später  sehen  werden,  eine  wichtige  Rolle  in  der  Epidemiologie  der  Krankheit 
spielt.  (Entomologische  Einzelheiten  s.  bei  Eysell,  Bd.  I  dieses  Handbuchs.) 

Das  in  Brasilien  unter  dem  volkstümlichen  Namen  „barbeiro“  (Barbier)  und 
„chupao“  (Lutschfleck)  bekannte  und  in  anderen  südamerikanischen  Ländern 
„vinchuca“  genannte  Triatoma  megista ,  ist  ein  nur  in  menschlicher  Behausung  und 
niemals  außerhalb  derselben  lebendes  Insekt.  Die  Häuser  von  einfachen  Bauern, 
die  nur  aus  mit  Lehmmasse  ausgefülltem  Gerüst  und  Strohdach  bestehen  und  deren 
Wände  zahlreiche  Risse  aufweisen,  sind  die  bevorzugten  Wohnstätten  dieser  Wanzen¬ 
art,  die  sich  darin  lebhaft  vermehrt.  Auch  besser  gebaute  Häuser  können  solche 

Wanzen  beherbergen,  wenn  für  sie 
geeignete  Schlupfwinkel  vorhanden 
sind.  Auf  verschiedenen  Fazendas 
(Landgütern)  haben  wir  in  den  Neben¬ 
gebäuden  des  Gutshauses ,  wie 
Hühner-  und  Pferdeställen  usw.,  die 
sich  dort  von  Tierblut  ernährende 
Triatoma  gefunden.  In  den  ver¬ 
seuchten  Gegenden  sind  wir  keiner 
von  Wanzen  verschonten  Hütte  be¬ 
gegnet.  Auch  konnten  wir  beobach¬ 
ten,  daß  selbst  in  weit  entlegenen, 
neugebauten  Häusern  sehr  bald  die 
Triatoma  erscheint.  Sehr  schnell 
vollzieht  sich  die  Verseuchung  von 
neuentstandenen  Ortschaften.  So 
haben  wir  beobachtet,  daß  in  einem 
solchen  Ort  schon  nach  zwei  Jahren 
fast  alle  Häuser  Triatomen  beher¬ 
bergten.  Diese  Wanzen  stechen  bei 
Nacht,  nach  Erlöschen  des  Lichtes. 
Sie  verlassen  dann  ihre  Verstecke 
und  laufen  an  den  Wänden  herab, 
um  den  Menschen  aufzusuchen.  Um 
dies  auszuführen,  können  die  er¬ 
wachsenen  Tiere  innerhalb  der 
Häuser  sogar  einen  kurzen  Flug  ausführen.  Während  des  Tages  verläßt  die  Wanze 
ihre  Verstecke  nicht.  Aber  wenn  sich  jemand  an  die  Wand  lehnt,  kann  er  gestochen 
werden,  so  daß  bei  Besuchen  dieser  Häuser  etwas  Vorsicht  in  dieser  Hinsicht  ge¬ 
boten  erscheint. 

Der  Stich  der  Triatoma  ist  fast  schmerzlos  und  hinterläßt  keine  Spur,  selbst 
nicht  die  leichteste  Anschwellung.  Sowohl  als  Larve  —  ein  Puppenstadium  fehlt  — 
und  als  erwachsenes  Insekt  kann  die  Wanze  das  Trypanosom  übertragen.  Aber 
aus  den  Beobachtungen  über  das  Vorkommen  von  akuten  Fällen  ergibt  sich,  daß 
dem  erwachsenen  Triatoma  die  Hauptrolle  bei  der  Übertragung  zufällt.  Die  Mehrzahl 
der  frischen  Infektionen  fällt  mit  dem  Überwiegen  der  erwachsenen  Wanzen  in  den 
Häusern  (April  bis  August)  zusammen. 

Die  jungen  Larven  von  Triatoma  übertreffen  an  Größe  eine  gewöhnliche  Bett¬ 
wanze  nicht  und  können  wie  diese  mit  Kleidern,  Gepäck  usw.  mitgeschleppt  werden, 
eine  Tatsache,  die  bei  den  Bekämpfungsmaßnahmen  mit  in  Betracht  gezogen  werden 
muß  und  die  auch  für  die  schnelle  Verseuchung  von  selbst  weit  entfernt  gelegenen 
Häusern  eine  Erklärung  gibt.  Es  ist  noch  erwähnenswert,  daß  in  den  gutgebauten 


Fig.  312. 


Triatoma  megista  (Conorhinus  megistus) 
Burmeister. 
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Städten  die  „barbeiros“  niemals  in  den  besseren  Häusern  der  inneren  Stadt  ge¬ 
funden  werden.  Dagegen  kommen  sie  an  der  Peripherie,  wo  die  primitiveren  Be¬ 
hausungen  der  ärmeren  Bevölkerung  liegen,  in  großen  Mengen  vor.  Dort  werden 
auch  die  Krankheitsfälle  beobachtet. 

Fig.  313. 


Nymphe  der  Triatoma  megisla 
( Conorrhinus  megistus ) . 


Fig.  314. 

Sf  #  *  * 


Triatoma  megisla.  Eier  nach  depi  Ausschlüpfen 
und  Larven. 


Die  Verdauung  des  Blutes  in  den  Larven  und  in  den  erwachsenen  Tieren  voll¬ 
zieht  sich  sehr  rasch  und  vollkommen.  Alles  verdaute  Blut  geht  in  der  Gestalt  von 
bräunlichen  Massen  in  den  Hinterdarm  über.  In  den  Nymphen  dagegen  geht  die 
Verdauung  langsam  vor  sich  und  eine  beträchtliche  Menge  verbleibt  stets  als  ein 
harter  Block  im  Mitteldarm.  Deshalb  sind  die  Untersuchungen  über  die  Entwick¬ 
lung  des  Parasiten  in  den  Larven  und  erwachsenen  Tieren  leichter  auszuführen. 


Das  Trypanosoma  ci'uzi  beim  Menschen  und  bei  den  Versuchstieren. 

Im  peripheren  Blut  des  Menschen  und  der  Versuchstiere  weist  der  Erreger  der 
amerikanischen  Trypanosomenkrankheit  charakteristische  morphologische  Merk¬ 
male  auf,  welche  die  Art  Trypanosoma  oder  Schizotrypanum  cruzi  kennzeichnen. 
Es  kann  in  zwei  verschiedenen  Gestalten  auftreten,  die  einer  geschlechtlichen  Diffe¬ 
renzierung  entsprechen,  was  durch  die  Befruchtungsvorgänge  in  der  Wanze  bestätigt 
wird. 

Die  wichtigsten  morphologischen  Merkmale  dieses  Trypanosomas  sind  einer¬ 
seits  die  Größe  des  Blepharoplasten  und  andererseits  die  Lage  desselben  am  hinteren 
Ende  des  Parasiten  (vgl.  Fig.  315).  Es  ist  die  Trypanosomenart,  welche  die  größten 
Blepharoplasten  besitzt,  und  beide  im  Blut  kreisende  Formen  weisen  sie  auf.  Die 
weiblichen  Parsaiten  (Fig.  315  Nr.  5 — 8)  haben  außerdem  ein  etwas  breiteres  Plasma, 
einen  elliptischen  Kern  in  der  Mitte  des  Leibes,  eine  undulierende  Membran  von 
mittlerer  Breite  mit  wenigen  Wellen  und  eine  freie  Geißel  auch  von  mittlerer  Länge. 
Der  Kern  besitzt  ein  abgerundetes,  verhältnismäßig  kleines  Karyosom,  eine 
chromatinarme  Zone  von  Kernsaft  und  eine  schlaff  konturiertc  Membran.  Einen 
scharfen  Unterschied  zwischen  beiden  Formen  finden  wir  in  der  Art  der  Bewegung. 
Bei  den  weiblichen  Parasiten  sind  die  Dreh-  und  Fortbewegungen  um  die  eigene 
Achse  langsamer,  während  bei  den  männlichen  Parasiten  (Fig.  315  Nr.  2  —  4)  die  Be¬ 
wegung  schneller  ist  und  in  einer  einzigen  Richtung  vor  sich  geht,  so  daß  der  Para¬ 
sit  wie  ein  Pfeil  das  Gesichtsfeld  durchkreuzt.  Es  ist  kaum  zu  zweifeln,  daß  diese 
zwei  Formen  einer  Geschlechtsdualität  des  Parasiten  entsprechen.  Einige 
Forscher  fassen  sie  aber  anders  auf  und  betrachten  die  länglichen  Trypanosomen 
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als  Übergangsformen.  Wir  haben  jedoch  bei  unseren  Untersuchungen  niemals  Über¬ 
gangsformen  zwischen  beiden  finden  können.  Im  Gegenteil,  wir  sind  zu  der  Über¬ 
zeugung  gekommen,  daß  beide  vollkommene  morphologische  Typen  sind.  Außer¬ 
dem  findet  unsere  Auffassung  in  der  Befruchtung  der  weiblichen  durch  die  männliche 
Form,  worauf  wir  noch  zurückkommen  (Fig.  317),  ihre  Bestätigung.  (Über  Einzel¬ 
heiten  vergleiche  man  auch  die  Angaben  in  der  Abhandlung  über  Protozoen  im 
zweiten  Teile  dieses  Bandes.) 

Die  morphologischen  Eigenschaften  des  Trypanosoms  sind  bei  Menschen  und 
bei  Tieren  gleiche.  Einen  deutlichen  Unterschied  finden  wir  jedoch  in  dem 
schnellen  Verschwinden  der  Parasiten  aus  dem  peripheren  Kreislauf  des  Menschen, 
während  sie  bei  den  Tieren  längere  Zeit  dort  verbleiben  (Meerschweinchen,  Hunde, 
junge  Katzen,  Affen  der  Gattung  Callithrix).  Im  peripheren  Kreislauf  des  Menschen 
wird  das  Trypanosom  nur  im  frischen  Präparat  von  akuten  Fällen  und  hier  auch 
nur  während  kurzer  Zeit  gefunden.  Gleich  nach  der  Entfieberung,  manchmal  auch 
früher,  verschwindet  der  Parasit  aus  dem  Blut.  Bei  den  Versuchstieren  verläuft 
die  Infektion,  wenigstens  bei  den  jungen  Tieren,  bis  zum  Tod  wie  eine  Septikämie. 
Diese  Beobachtung  spricht  dafür,  daß  sich  im  Blute  des  Menschen  eine  relative 
Immunität  ausbildet,  welche  für  das  Trypanosom  ungünstig  ist. 

Das  Trypanosoma  cruzi  (Schizotrypanum  cruzi)  (Fig.  315)  vermehrt  sich  nicht  im 
Blut  durch  Zweiteilung  wie  die  anderen  Arten 

dieser  Gattung,  sondern  macht  eine  Reihe  von  Fig.  316  b. 


Zweiteilungen  außerhalb  der  Gewebszellen  durch, 
wo  sie  größere  oder  kleinere  Parasitenzysten 
bilden.  Dieses  ist  eine  nur  bei  diesem  Trypa¬ 
nosom  vorkommende  biologische  Eigenschaft, 
sodaß  vielleicht  die  Bildung  einer  neuen 
Gattung  S  chizotr  y  p  anu*m  für  diesen 
Parasiten  gerechtfertigt  erscheint.  Diese 
Gattung  ist  von  v.  Prowazek  auf  Grund  von  in 
der  Lunge  gefundenen  Parasitenformen  aufge¬ 
stellt,  welche  sich  jedoch  später  nicht  als  zum 
Trypanosoma  cruzi  gehörig  herausstellten. 
Gegen  die  Bildung  der  Gattung  Schizotrypanum 
kann  man  einwenden,  daß  es  sich  nicht  um 
eine  echte  »Schizogonie,  sondern  um  wiederholte 


Abgerundete  und  entgeißelte  Abgerundete  und  entgeißelte 

Parasiten  in  einer  Retikulumzelle  Parasiten  in  einer  Herzmuskel- 

des  Knochenmarks.  (Nach  Mayer  faser.  (Nach  Mayer  &  Rocha- 

&  Rocha-Lima.)  Lima.) 
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Zweiteilungen  im  Gewebe  handelt,  welche  zu  zystenähnlichen  Ansammlungen  führt. 
Diese  biologische  Eigentümlichkeit  trennt  aber  das  Trypanosoma  cruzi  von  anderen 
Arten  scharf.  Das  Trypanosoma  cruzi  ist  mehr  ein  Ge  webs  parasit  als  ein  Blut¬ 
schmarotzer. 

In  den  Geweben  erscheint  das  Trypanosom  in  der  Gestalt  von  rundlichen  Para¬ 
siten,  die  mit  einem  Kern  und  einem  Blepharoplast  versehen  sind,  aber  keine  Membran 
und  keine  freie  Geißel  besitzen.  In  dieser  Form  sind  sie  den  Parasiten  der  Gattung 
Leishmania  sehr  ähnlich  und  werden  deshalb  leishmaniforme  Körperchen  oder 
Leishmaniaformen  des  Schizotrypanum  cruzi  genannt. 

In  dieser  Ansiedlung  des  Parasiten  kann  man  einen  Akt  der  Verteidigung 
erblicken,  wodurch  er  den  für  ihn  ungünstigen  Einflüssen  des  schädliche  spezifische 
Stoffe  enthaltenden  Blutes  zu  entgehen  sucht.  Der  Verlust  der  Geißel  und  der  undu¬ 
lierenden  Membran  könnte  in  der  Weise  erklärt  werden,  daß  im  Gewebe  die  Parasiten 
den  Teil  ihres  Bewegungsapparates  entbehren  können,  der  nur  unter  den  dynamischen 
Bedingungen  des  Blutes  notwendig  ist.  Diese  runden  Formen  des  Gewebes  stellen 
aber  wiederum  ein  Vorstadium  der  Blutflagellaten  dar,  denn  auch  solche  Parasiten 
mit  vollkommenem  Bewegungsapparat  werden,  wenn  auch  seltener,  im  Gewebe 
gefunden.  Daher  müssen  wir  darauf  schließen,  daß  infolge  von  Antistoffen  im  Blut 
das  Trypanosom  sich  dem  intrazellulären  Leben  anpaßt,  wo  es  sich  manchmal  nur 
bis  zu  einem  Präflagellatenstadium  entwickelt.  Diejenigen  aber,  die  ihre  biologischen 
Eigenschaften  intakt  erhalten,  entwickeln  sich  dort  bis  zu  vollkommenen  Trypano¬ 
somen.  Es  sind  auch  diese  Zysten  mit  begeißelten  Parasiten,  welche  die  kleine  Anzahl 
von  Trypanosomen  liefern,  welche  die  Infektionsfähigkeit  des  Blutes  bei  den  chro¬ 
nischen  Formen  erhalten. 

Obwohl  es  sich  in  allen  Organen  und  Geweben  ansiedeln  kann,  hat  das  Try¬ 
panosom  einige  Lieblingstellen,  wo  es  öfter  und  in  großer  Menge  gefunden 
wird.  Sowohl  bei  Menschen  wie  bei  den  empfänglichen  Tierarten  findet  stets  eine 
Ansammlung  von  Parasiten  im  Herzen  statt,  wo  sie  in  die  Muskelfasern  eindringen 
und  sich  vermehren,  so  daß  überall  in  der  Muskulatur  die  Parasitenhaufen  gefunden 
werden  (Taf.  IV  Abb.  1).  Dasselbe  findet  man  im  Zentralnervensystem,  wo  das 
Trypanosom  sich  in  der  Regel  zunächst  in  einer  Gliazelle  ansiedelt  (Taf.  IV  Abb.  4). 
Um  diese  Ansiedlung  bildet  sich  ein  Herd  von  einkernigen  Leukozyten.  Solche  Ent¬ 
zündungsherde  können  an  beliebigen  Stellen  des  Gehirns  und  Rückenmarks  ge¬ 
funden  werden.  Andere  häufig  befallene  Organe  sind  die  Nebennieren,  die  Hoden, 
die  Eierstöcke  und  die  Schilddrüse.  Auch  in  der  Leber,  wo  oft  eine  hochgradige 
Verfettung  gefunden  wird,  werden  Parasitenherde  angetroffen.  Ebenso  wird  auch 
die  Körpermuskulatur  sowohl  bei  Menschen  wie  bei  Tieren  oft  befallen.  Aus  diesen 
Ansiedlungen  der  Parasiten  im  Gewebe  entstehen  Läsionen,  die  verschiedenartige 
Krankheitserscheinungen  zur  Folge  haben.  Ein  Zusammenhang  zwischen  der  An- 
yiedhmg  von  Parasiten  mit  den  Gewebsveränderungen  einerseits  und  den  chronischen 
Syndromen  andererseits  kann  vielfach  festgestellt  werden.  Die  chronischen  Formen 
der  Hinerikani sehen  Trypanosomenkrankheit  finden  dadurch  eine  befriedigende 
Erklärung. 

Entwicklung  des  Trypanosoma  cruzi  im  Überträger.  Unsere  Kenntnisse 
der  Entwicklung  des  Trypanosoma  cruzi  im  Körper  von  Triatoma  w  eisen  noch  manche 
dunkle  Punkte  auf,  welche  neue  Untersuchungen  erfordern.  Doch  sind  die  wichtigsten 
von  ihnen  bereits  geklärt.  Es  finden  im  Insekt  zweierlei  Ent wicklungs Vorgänge 
statt:  Ein  geschlechtlicher  und  ein  ungeschlechtlicher  Entwicklungs¬ 
zyklus. 

Die  geschlechtliche  Entwicklung  beginnt  mit  der  Befruchtung  im  Mitteldarm 
von  Triatoma  zwischen  männlichen  und  weiblichen,  aus  dem  Blut  des  Wirbeltiers 
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stammenden  Parasiten.  Der  weibliche  Parasit  rundet  sich  ab,  verliert  die  Geißel 
und  die  undulierende  Membran ;  in  seinem  Kern  findet  eine  Reduktion  statt,  und  er 
wird  schließlich  durch  das  Eindringen  eines  männlichen  Parasiten  befruchtet  (Fig.  317). 
Dann  entwickelt  sich  die  befruchtete  Form  durch  noch  wenig  bekannte  Übergangs  - 
Stadien  zu  dem  schmalen,  langkernigen  Trypanosom,  das  in  dem  Zwischengewebe 
der  Speicheldrüsenzellen  gefunden  wird.  Es  muß  hervorgehoben  werden,  daß  nicht 
immer  dieser  Befruchtungsvorgang  bei  Insekten,  die  Wirbeltierblut  gesogen  haben, 
beobachtet  werden  kann.  Es  tritt  nur  unter  besonderen  Umständen,  wahrscheinlich 
nur,  wenn  beide  Geschlechtsformen  sich  im  Reifezustand  im  Blut  befinden,  in  die 

Fig.  318. 


/ 


Befruchtung.  Speicheldrüsenform. 


Erscheinung.  Das  entspricht  auch  meiner  Erfahrung  bei  der  Infektion  von  Anophelen 
mit  Malariablut.  Ich  betrachte  diese  geschlechtliche  Entwicklung  als  den  wesent¬ 
lichsten  biologischen  Vorgang,  der  erforderlich  erscheint,  damit  das  Insekt  die  Krank¬ 
heit  übertragen  kann.  Er  ist  also  der  Mechanismus,  welcher  der  Erhaltung  der  Art 
dient. 

Mir  scheint  die  Ansicht  derjenigen,  welche  diese  geschlechtliche  Entwicklung 
in  Abrede  stellen  und  die  Fortentwicklung  dieses  Protozoons  nur  in  der  Gestalt  von 
sich  immer  wiederholenden  Zweiteilungen  anerkennen,  unzutreffend,  denn  es 
wäre  dies  eine  Ausnahme  in  der  Biologie.  Bei  einer  anderen  Gattung  von  zu  den 
Binukleaten  gehörigen  Flagellaten  (Prowazekia  cruzi)  habe  ich  eine  der  Entwicklung 
der  Kokzidien  analoge  geschlechtliche  Fortpflanzung  festgestellt.  Bei  diesen  Pro¬ 
tozoen  sind  die  Befruehtungsvorgänge  denjenigen  des  Trypanosoma  cruzi  sehr  ähnlich. 
So  bietet  dieser  Parasit  ein  nicht  abzuweisendes  Beispiel  der  sexuellen  Differenzierung 
und  Entwicklung  bei  den  Protozoen  dieser  Gattung. 

Die  ungeschlechtliche  Entwicklung  besteht  in  der  einfachen  Vermehrung  der 
Flagellaten,  so  wie  wir  sie  in  den  Blutagarkulturen  beobachten,  und  führt  zu  den 
Krithidienformen,  die  im  Hinterdarm  des  Insektes  gefunden  werden  (Fig.  319).  Die 
ungeschlechtliche  Entwicklung  ist  ein  selbständiger  Vorgang,  der  beobachtet  wird, 
wenn  die  Triatoma  Blut  von  infizierten  Tieren  aufnimmt.  Diese  Entwicklung  be¬ 
ginnt  im  Mitteldarm  und  die  Trypanosomen  machen  folgende  Veränderungen  durch : 
Das  im  Hinterende  liegende  Blepharoplast  rückt  bis  in  die  Nähe  des  Hauptkernes 
nach  vorn,  während  sich  der  Parasit  abrundet.  Nach  dem  Verschwinden  der  Geißel 
und  der  undulierenden  Membran  teilt  sich  der  Hauptkern  und  der  Blepharoplast  und 
zwar  durch  einen  sehr  deutlichen  mitotischen  Vorgang,  dem  die  Teilung  des  Proto¬ 
plasmas  folgt,  wodurch  neue  birnenförmige  Parasiten  entstehen,  welche  morphologisch 
zu  den  Krithidien  gehören,  denn  ihr  Blepharoplast  liegt  nun  vor  dem  Hauptkern. 
Durch  wiederholte  Zweiteilungen  bei  Erhaltung  von  Protoplasmastreifen  zwischen 
den  Parasiten  entstehen  große  Haufen  von  ungegeißelten  Formen,  die  aber  bald  eine 
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Geißel  erhalten.  Weniger  häufig  beobachtet  man  eine  wiederholte  Teilung  von  Kern 
und  Blepharoplast  innerhalb  eines  einzigen  Protoplasmaleibes,  wodurch  mehrkernige 
Formen  entstehen,  die  einen  echten  schizogonischen  Vorgang  darstellen. 

Fig.  319.  Von  dem  Mitteldarm 

gehen  die  Parasiten  zu- 

— v  I  - sammen  mit  dem  halbver- 

\  I  /  dauten  Blut  in  den  Hinter- 

\  1  /  darm  über,  wo  sie  sich  weiter 

entwickeln.  Schon  einige 
-  Stunden  nach  der  Aufnahme 

W  von  parasitenhaltigem  Blut 

ff  V\  kann  man  im  Mitteldarm 

Krithidienformen  und  nach 
24  Stunden  im  Hinterdarm 
I  zahlreiche  ebenso  gestaltete 

j  Parasiten  finden,  d.  h.  mit 

\  \  dem  Hauptkern  in  der  Mitte 

/  )  des  Protoplasmas,  dem  Ble- 

/  pharoplast  vorn  und  meist 

C>  f  auch  etwas  seitwärts,  einer 

JL  - f—  J  kleinen  undulierenden  Mem- 

/r-^  bran  und  einer  ziemlich  langen 

//  freien  Geißel.  Die  Krithidien 

/  J  stellen  das  letzte  Stadium 

I  /  des  ungeschlechtlichen  Zyklus 

j  im  Insekt  dar  und  bedeuten 

J  u  V  die  Rückkehr  des  Trypano- 

I  jf  ]ü  soms  zu  einem  primitiven 

H  M  Larvenstadium.  Diese  For- 

& _ ^  men  werden  beständig  im 

ff  |l  Hinterdarm  von  Triatomen 

I  ¥  l)  aus  menschlichen  Behau- 

I  j/  sungen  gefunden,  die  an 

|  ff  einer  chronischen  Form  der 

^  \  Krankheit  leidende  Personen 

beherbergen. 

Viel  seltener  findet  man 
jedoch  im  Hinterdarm  von 
Triatomen,  die  an  infizierten 
wPIrSw  Tieren  Blut  gesogen  haben, 

^ - '/ay  *  *ne  anc^ere  Parasitenform, 

I  j  ft'  ^  nämlich  Trypanosomen 

- '  (Brumpt’s  metazyklische  For- 

\  men).  Es  scheint  sicher,  daß 

solche  schmalen,  lebhaft  be- 
weglichen  Parasiten  mit  läng- 
Organe  von  Trialoma  und  die  in  denselben  gefundenen  liebem  Kern  (Fig.  316)  ein 

K nt wick  1  ii nirsst a dien  des  Srhhatn,mnum  cru:i.  Stadium  des  geschlechtlichen 

‘  KSAH  IXr°'  Zyklus  darstellen,  und  daß 

aus  ihnen  die  feinen,  in  den  Speicheldrüsen  gefundenen  Formen  stammen,  die  durch 
den  Stich  übertragen  werden  können.  Diese  Auffassung  wird  durch  die  Tatsache 
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bestätigt,  daß  die  Bedingungen  dieselben  sind,  unter  denen  die  Befruchtung  im 
Mitteldarm  des  Triatoma  stattfindet.  Diese  Formen  erscheinen  nur,  wenn  das  Insekt 
Blut  saugt,  welches  beide  Geschlechtsformen  des  Trypanosom  enthält. 

Züchtung.  Das  Trypanosoma  cruzi  ist  leicht  auf  Agarblutnährboden  und  selbst 
in  Traubenzuckerbouillon  züchtbar.  Die  Entwicklung  in  den  Kulturen  ist  der  Ent¬ 
wicklung  im  Überträger  durchweg  vergleichbar.  Auch  hier  haben  die  Endformen 
die  Gestalt  von  Krithidien  (Fig.  315).  Auch  können,  wie  im  Darm,  obwohl  selten, 
typische  Trypanosomen  in  den  Kulturen  gefunden  werden.  Diese  Beobachtung 
gestattet  die  Annahme,  daß  in  den  Kulturen  wie  im  Insekt  das  Trypanosoma  eine 
geschlechtliche  und  eine  ungeschlechtliche  Entwicklung  durchmacht. 


Übertragung  und  Epidemiologie. 

Die  Übertragung  des  Trypanosoma  cruzi  findet  in  der  Regel  durch  den  Stich 
der  Triatoma  statt.  Doch  glauben  einige  Forscher,  die  das  Eindringen  des  Parasiten 
durch  die  Haut  von  jungen  Ratten  nachgewiesen  haben,  daß  diese  die  gewöhnliche 
Art  des  Eindringens  und  so  der  Infektion  des  Menschen  ist.  Danach  legen  die  Triatomen 
die  Fäzes  auf  der  Haut  des  Menschen  ab,  der  durch  Juckreiz  zum  Kratzen  veranlaßt 
wird  und  so  das  Eindringen  der  Krithidien  erleichtert.  Es  besteht  kein  Zweifel, 
daß  die  Krithidien  sowohl  durch  die  Haut,  wie  auch  besonders  durch  die  Schleim¬ 
häute  in  den  Körper  eindringen  und  so  den  Menschen  infizieren  können.  Aber  die 
Annahme,  daß  dieser  der  normale  Weg  der  Infektion  sei,  steht  im  Widerspruch  zu 
den  wohl  für  alle  durch  blutsaugende  Insekten  übertragene  Protozoen  gültigen 
biologischen  Regeln  und  würde  die  Beweiskraft  entscheidender  Experimente  in 
Abrede  stellen. 

Die  Übertragung  durch  den  Stich  ist  schon  durch  das  Vorhandensein  des  Para¬ 
siten  in  der  Speicheldrüse  angedeutet  und  in  einwandfreien  Versuchen  ist  Magarino 
Torres  die  Infektion  von  jungen  Katzen  durch  den  Stich  von  Larven  und  erwachsenen 
Insekten  gelungen,  ohne  daß  Kot  in  Berührung  mit  der  Haut  hätte  kommen  können. 
Aus  diesen  Versuchen  geht  hervor,  daß  der  normale  Weg  der  Infektion  der  Stich  ist, 
wodurch  die  Parasiten  der  Speicheldrüse  mit  dem  Speichel  eingeführt  werden.  Die 
Infektion  durch  die  Haut  und  die  Schleimhäute,  obwohl  möglich,  ist  dagegen  als  eine 
Ausnahmeerscheinung  zu  betrachten. 

Tierversuch.  Virulenz  und  Übertragbarkeit  des  Trypanosoma  cruzi.  Das 
Trypanosoma  cruzi  kann  auf  künstlichem  oder  natürlichem  Wege  auf  verschiedene 
Laboratoriumstiere  übertragen  werden.  Die  empfindlichsten  sind  junge  Katzen 
und  Hunde,  Meerschweinchen  und  Affen  der  Gattung  Callithrix.  Die  weißen  und 
grauen  Ratten  dagegen  widerstehen  bis  zu  einem  gewissen  Grade  der  Infektion  und 
erst  nach  wiederholten  Passagen  gelingt  eine  starke  Infektion.  Die  Infektion  der 
Versuchstiere  kann  ebenso  durch  Einspritzung  von  Blut  anderer  kranker  Tiere  und 
Menschen,  wie  durch  die  Einverleibung  vom  Inhalt  des  Hinterdarms  der  Triatoma 
oder  von  Kulturen  erreicht  werden.  Die  Virulenz  des  Parasiten  schwankt  sehr  nach 
dem  Stamm.  Der  virulenteste  Stamm  für  Laboratoriumstiere  wrurde  aus  dem  Tatü 
oder  Gürteltier  (Tatusia  novcmcincta) ,  dem  Wirt  des  Trypanosoms  in  der  Außenwelt, 
gewonnen.  Dieser  Stamm  erzeugt  äußerst  heftige  Erkrankungen  bei  allen  Tieren, 
hauptsächlich  bei  jungen  Hunden,  die  in  kurzer  Zeit  zum  Tode  führen.  Die  vom 
Menschen,  vom  Triatomendarm  und  von  Kulturen  stammenden  Parasiten  geben 
nur  zu  leichten  Infektionen,  mit  nur  langsam  und  spärlich  im  Blut  erscheinenden 
Parasiten,  Anlaß.  Erst  nach  einigen  Passagen  nehmen  die  Erkrankungen  an  Schwere 
zu  und  enden  in  kurzer  Zeit  tödlich. 

In  den  akuten  Fällen  beim  Menschen  ist  die  Zahl  der  Parasiten  im  peripheren 
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Blut  im  Vergleich  zu  dem  Befund  bei  Versuchstieren  verhältnismäßig  gering.  Manch¬ 
mal  sind  langdauernde  Untersuchungen  von  frischem  Blut  nötig,  um  den  Parasiten 
zu  finden.  Bei  einigen  Fällen  mit  stärkerer  Blutinfektion  sind  auch  die  klinischen 
Erscheinungen  schwerer.  Bei  den  chronischen  Fällen  beim  Menschen  ist  das  Trypano¬ 
som  im  Blut  selten,  so  daß  selbst  die  Überimpfung  von  Blut  auf  Versuchstiere  viel¬ 
fach  negativ  verläuft  oder  die  Parasiten  erst  spät  bei  denselben  erscheinen.  Dies 
deutet  auf  eine  starke  Abnahme  der  Parasiten  im  chronischen  Stadium  der  Erkrankung, 
zweifellos  infolge  der  Wirkung  von  spezifischen  Antikörpern. 

Virusreservoir.  Von 
•  großer  Bedeutung  für  die  Epi¬ 

demiologie  der  amerikanischen 
Trypanosomenkrankheit  ist 
der  Nachweis  des  Trypano¬ 
soma  cruzi  in  dem  Tatü  (Ta- 
tusia  novemcincta)  aus  dem 
Krankheitsgebiet  (Fig.  320). 
Diese  Gürteltiere  findet  man 
sehr  häufig  infiziert.  Die  im 
Blute  dieses  Tieres  enthaltenen 
Parasiten  sind  meistens  jedoch 
spärlich.  Sie  sind  morpho¬ 
logisch  denen  des  Menschen¬ 
blutes  gleich  und  verhalten  sich  auch  im  Gewebe  wie  diese. 

Das  Gürteltier  bewohnt  Erdlöcher,  wo  eine  andere  Triatomenart,  Trialoma 
geniculata ,  gefunden  wird,  welches  die  gleichen  Parasitenformen  wie  T .  mcgista  in 
seinem  Darm  beherbergt.  Durch  Versuche  wurde  die  Rolle  von  T .  geniculata  als  Über¬ 
träger  der  Infektion  unter  den  Tatüs  festgestellt. 

Diese  Triatomenart  wird  aber  zuweilen  auch  in  den  menschlichen  Behausungen 
gefunden,  so  daß  die  Übertragung  der  Krankheit  vom  Gürteltier  auf  den  Menschen 
leicht  dadurch  erklärt  werden  kann,  daß  Triatoma  geniculata ,  wenn  das  Tatü  sein 
Loch  auf  der  Suche  nach  Nahrung  verläßt,  bis  zu  den  Menschenwohnungen 
wandern  kann. 

Das  Gürteltier  ist  in  Brasilien  sehr  verbreitet.  Ich  konnte  in  einigen  Gegenden 
eine  direkte  Beziehung  zwischen  dem  endemo-epidemischen  Index  und  der  Zahl 
der  Tatüs  feststellen.  Andererseits  werden  mit  dem  Schizotrypanum  infizierte  Gürtel¬ 
tiere  auch  fern  von  den  Ansiedlungen  des  Menschen,  selbst  in  gänzlich  unbewohnten 
Orten  gefunden.  Da  die  Tatusia  novemcincta  ein  seit  den  frühesten  Epochen  der 
Entwicklung  des  Tierreiches  existierendes  Wirbeltier  ist,  muß  man  annehmen,  daß 
das  Trypanosoma  sich  erst  später  dem  Menschen  angepaßt  hat.  Daher  die  außer¬ 
ordentliche  Bedeutung  dieses  Tieres  für  die  Ejndemiologie  der  amerikanischen 
Trypanosomenkrankheit.  Auch  das  Vorkommen  der  Krankheit  in  unbewohnten 
Gegenden  wird  dadurch  erklärt.  Die  Anpassung  an  den  Menschen  ist  durch  die  Über¬ 
siedlung  der  Triatoma  geniculata  von  Tatühöhlen  in  die  von  Menschen  bewohnten 
Hütten,  wo  sie  sich  von  Menschenblut  ernährt  und  die  Trypanosomen  auf  den 
Menschen  überträgt,  ohne  weiteres  verständlich. 


Fig.  320. 


Gürteltier  (Tatü). 


Ätiologische  Diagnose. 

Bei  den  akuten  Formen  dieser  Trypanosomenkrankheit  bietet  die  Auffindung 
des  Erregers  im  Blute  keine  Schwierigkeit,  denn  es  genügt  die  einfache  Untersuchung 
eines  frischen  Präparates  von  peripherem  Blut,  um  den  Flagellaten  nachzuweisen.  Bei 
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den  chronischen  Fällen  dagegen  ergibt  die  Untersuchung  von  frischen  Blutpräparaten 
stets  negative  Resultate,  selbst  wenn  nach  Zentrifugieren  im  Bodensatz  der  Parasit 
gesucht  wird.  Die  einzige  Methode,  die  in  solchen  Fällen  zu  positiven  Ergebnissen 
führen  kann,  ist  die  Einspritzung  von  etwa  10  ccm  Blut  in  empfindliche  Tiere, 
vorzugsweise  in  Meerschweinchen  und  junge  Hunde  und  Katzen.  In  diesen  Fällen 
erscheint  der  Parasit  im  Blut  der  infizierten  Tiere  stets  sehr  spät,  manchmal  erst 
60  Tage  nach  der  Überimpfung.  Diese  Verzögerung  erklärt  sich  durch  die  Spärlichkeit 
der  Parasiten  im  Blut  der  chronischen  Kranken  und  auch  durch  die  geringe  Virulenz 
derselben.  Bei  den  Untersuchungen  vonEuRico  Villela  über  diese  Blutüberimpfung 
bei  chronischen  Fällen  ergab  ein  großer  Prozentsatz  der  Fälle  positive  Resultate. 

Eine  andere  diagnostische  Methode,  die  auch  in  einem  hohen  Prozentsatz  der 
Fälle  positiv  ausfällt,  ist  die  zuerst  von  A.  Machado  in  unserem  Institut  ausgearbeitete 
KLomplementbindungsreaktion.  Das  Antigen  ist  eine  Aufschwemmung  von 
Milz  oder  Herz  von  stark  infizierten  jungen  Hunden  in  Glyzerin.  Bei  allen  klinischen 
Formen  der  Krankheit  erhält  man  positive  Reaktionen.  Die  Kontrollversuche  haben 
gezeigt,  daß  es  sich  um  eine  spezifische  Reaktion  handelt,  die  nur  mit  dem  ent¬ 
sprechenden  Antigen  positiv  ausfällt. 

Ein  anderes  Verfahren  für  die  ätiologische  Diagnose  ist  die  sogenannte  Xeno- 
diagnose,  die  in  der  Ernährung  von  Triatomen  bei  verdächtigen  Fällen  besteht. 
In  dieser  Weise  gelingt  es  nach  einiger  Zeit  Larven  zu  infizieren,  so  daß  im  Hinter¬ 
darm  Flagellatenformen  nachgewiesen  werden  können.  Auf  diesem  Wege  hat  in 
einer  Anzahl  von  Herz-  und  Nervenformen  der  chronischen  Erkrankung  mein  Mit- 
.arbeiter  Magarino  Torrks  die  ätiologische  Diagnose  stellen  können. 

Neurotroper  Stamm  des  T.  cruzi. 

Durch  die  Untersuchungen  von  E.  Villela  ist  das  Vorkommen  eines  neurotropen 
Stammes  des  T.  cruzi  einwandfrei  erwiesen,  der  beständig  das  Nervensystem  der 
damit  infizierten  Versuchstiere  angreift  und  Lähmungen  hervorruft.  Dieser  Stamm 
wurde  direkt  vom  Gürteltier  gewonnen.  Gleich  bei  der  ersten  Überimpfung  auf  junge 
Hunde  erkrankten  diese  mit  Lähmungserscheinungen.  Auch  bei  den  weiteren  Pas¬ 
sagen  fehlten  die  Lähmungen  niemals.  Der  histopathologische  Befund  entspricht  der 
klinischen  Beobachtung. 

Auch  andere,  vom  Menschen  oder  von  der  Triatoma  herrührende  Stämme  können 
Lähmungserscheinungen  hervorrufen,  doch  sind  es  seltene,  vereinzelte  Beobachtungen, 
die  in  keiner  Weise  dem  neurotropen  Stamm  des  Tatü  an  die  Seite  gestellt  werden 
können.  Denn  das  wichtigste  biologische  Merkmal  des  letzteren  ist  die  Neigung, 
sich  im  Zentralnervensystem  anzusiedeln,  wodurch  schwere  Veränderungen  in  Er¬ 
scheinung  treten. 

Außerdem  ist  der  neurotrope  Stamm  virulenter  als  die  anderen.  Die  Tiere 
machen  eine  heftigere  Erkrankung  durch. 

Gekreuzte  Immunisierungsversuche  haben  zwar  den  Beweis  erbracht,  daß  es 
sich  nur  um  einen  besonderen  Stamm  der  gleichen  Art  handelt,  aber  während  die 
durch  den  neurotropen  Stamm  hervorgerufene  Immunität  gegen  die  anderen  eine 
vollkommene  ist,  werden  die  mit  diesen  anderen  Stämmen  immunisierten  Tiere  nur 
wenig  und  vorübergehend  gegen  den  neurotropen  Stamm  immun.  Der  Unterschied 
des  Virulenzgrades  der  Stämme  gibt  für  dieses  Verhalten  eine  befriedigende  Er¬ 
klärung. 

Der  Neurotropismus  des  Tatüstammcs  bleibt  auch  in  auf  Nährböden  gezüchteten 
Kulturen,  selbst  nacli  vielfachen  Überimpfungen  bestehen,  was  auf  die  Festigkeit 
dieser  biologischen  Eigenschaft  hinweist.  Unser  Mitarbeiter  Sui  za  Campos  hat  mit 
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70  mal  überimpften  Kulturen  wiederholt  Lähmungen  sowohl  bei  Hunden  wie  bei 
Kaninchen  hervorgerufen. 

Vererbung  des  T.  cruzi. 

Die  Vererbung  des  T.  cruzi  ist  durch  die  Untersuchungen  von  E.  Villela  fest- 
gestellt  worden,  und  zwar  durch  Nachweis  der  Infektion  bei  von  einer  kranken 
Hündin  geworfenen  neugeborenen  Hunden.  Die  Tiere  waren  voll  entwickelt,  wurden 
aber  tot  geboren  und  in  ihrer  Herzmuskulatur  Ansammlungen  des  Parasiten 
gefunden.  In  die  Muskulatur  ihrer  Herzen  hatten  sich  die  Parasiten  eingenistet. 
Villela  hat  weiterhin  festgestellt,  daß  sowohl  in  der  Plazenta,  wie  in  den  Eihäuten 
die  Parasiten  in  großen  Mengen  vorhanden  sein  können.  Dadurch  war  der  Mecha¬ 
nismus  der  kongenitalen  Schizotrypanose  klargestellt. 

Auch  beim  Menschen  werden  in  den  Geschlechtsorganen,  besonders  im  Hoden 
und  Eierstock,  vielfach  Parasiten  gefunden,  jedoch  ohne  daß  für  die  Annahme  einer 
Vererbung  ab  ovo  ein  Anlaß  vorliegt,  da  es  nicht  sehr  wahrscheinlich  ist,  daß  ein 
mit  Parasiten  beladenes  Ei  zur  vollen  Entwicklung  kommen  kann. 

Die  Feststellung  der  intrauterinen  Infektion  mit  Enzephalitis  bei  den 
Versuchstieren  ist  von  großem  Wert  für  die  Erklärung  der  nervösen  Form  der 
Krankheit  beim  Menschen.  Die  Erscheinungen  auf  seiten  des  Nervensystems  bei  der 
amerikanischen  Trypanosomenkrankheit  setzen  sehr  frühzeitig  ein.  Die  akuten, 
besonders  die  Meningoenzephalitis,  führen  bei  kleinen  Kindern  fast  ausnahmslos 
zum  Tode,  sodaß  die  große  Anzahl  der  chronischen  Nervenformen  nur  durch  die 
Annahme  einer  intrauterinen  Infektion  befriedigend  erklärt  werden  kann. 


Klinische  Formen. 

Eine  klinische  Einteilung  der  amerikanischen  Trypanosomenkrankheit  in  ver¬ 
schiedene  Formen  kann  nur  eine  etwas  willkürliche  sein,  denn  die  Krankheitserschei¬ 
nungen,  die  den  Begriff  der  Krankheit  ausmachen,  kommen  mehr  oder  weniger 
ausgesprochen  so  gut  wie  bei  allen  Fällen  vor.  Doch  das  Vorherrschen  einiger  Sym¬ 
ptome  oder  Syndrome  gestattet  die  Abtrennung  einiger,  besonders  auffallender 
Formen,  ohne  damit  die  Anwesenheit  der  übrigen  Symptome  auszuschließen. 

Die  erste  Einteilung  geschieht  zwischen  den  akut  und  den  chronisch  verlaufenden 
Fällen.  Die  akute  Form  findet  man  bei  frisch  infizierten  Individuen  mit  Fieber 
und  Trypanosomen  im  peripheren  Blut,  die  chronische  Form  kennzeichnet  sich 
durch  verschiedene  Syndrome,  je  nach  der  Lokalisation  der  Parasiten  und  der  von 
ihnen  bedingten  Schädigung  der  Organe. 

Akute  Form. 

Die  akute  Form  wird  fast  nur  bei  ganz  kleinen  Kindern  (in  den  ersten  Monaten 
oder  Jahren)  beobachtet.  Damit  ist  nicht  gesagt,  daß  es  sich  um  eine  ausschließlich 
bei  Kindern  vorkommende  Krankheit  handelt.  Die  Bevorzugung  der  Kinder  hängt 
vielmehr  mit  der  Hausinfektion  zusammen.  Gleich  nach  der  Geburt  sind  die  Kinder 
dem  Stich  der  in  den  primitiven  Häusern  in  großer  Anzahl  vorhandenen  Barbeiros- 
wanzen  ausgesetzt  und  werden,  wenn  sie  nicht  bereits  kongenital  infiziert  sind,  sehr 
frühzeitig  angesteckt.  Bei  Erwachsenen  wird  die  Krankheit  nur  bei  vereinzelten 
Fremden,  die  das  Krankheitsgebiet  aufsuchen,  beobachtet. 

Unter  den  vielen  akuten  Fällen  bei  den  Einheimischen  war  das  älteste  Individuum 
nur  9  Jahre  alt.  Die  Mehrzahl  war  aber  nur  einige  Monate  alt  oder  befand  sich  in 
den  ersten  Lebensjahren. 
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Die  Krankheit  beginnt  mit  Fieberanstieg,  dem  ein  leichter  Schüttelfrost  voraus- 
gehen  kann.  Das  Fieber  bleibt  mit  einigen  Unterbrechungen  während  des  ganzen  Ver¬ 
laufes  des  akuten  Stadiums  bestehen.  Die  Höhe  des  Fiebers  wechselt  außerordentlich, 
so  daß  es  nicht  möglich  ist,  eine  bestimmte  Kurve  als  typisch  anzugeben.  In  der 
Regel  ist  die  Temperatur  um  so  höher,  je  mehr  Trypanosomen  im  Blut  vorhanden 
und  je  schwerer  die  klinischen  Erscheinungen  sind.  Die  Fälle  mit  vielen  Parasiten 
im  Blut  führen  stets  zum  Tode.  Die  Dauer  der  akuten  Fälle  beträgt  durchschnittlich 
10 — 30  Tage  und  endet  entweder  mit  dem  Tode  oder  mit  Übergang  in  die  chro¬ 
nische  Form.  Der  Tod  ist  entweder  die  Folge  einer  allgemeinen  Infektion  oder  der 
ausgedehnten  Ansiedlung  der  Parasiten  im  Zentralnervensystem.  In  der  Tat  sind 
die  meningo-enzeplialitischen  Erscheinungen  bei  der  akuten  Form  nicht  selten. 
Diesen  folgt  bald  der  Tod  (Fig.  323). 

Die  wichtigsten  Symptome  bei  den  akuten  Fällen  sind  folgende:  Eine  Ver¬ 
größerung  der  Milz  bis  unterhalb  des  Rippenbogens  ist  stets  vorhanden.  Der  Milz¬ 
tumor  erreicht  niemals  den  Umfang  wie  bei  der  Malaria  und  bleibt  auch  nicht  während 
des  chronischen  Stadiums  bestehen.  Es  ist  eine  durch  vorübergehende  hyperämische 
Vorgänge  bedingte  Schwellung,  die  verschwindet  oder  nachläßt,  wenn  die  akuten 
Erscheinungen  aufhören. 

Auch  die  Leber  erscheint  bei  jedem  Fall  vergrößert.  Diese  Erscheinung  ist  der 
Ausdruck  einer  der  Gelbfieberleber  vergleichbaren  hochgradigen  Verfettung. 

Ein  anderes  Symptom,  das  eines  der  charakteristischsten  Merkmale  der  Krank¬ 
heit  ist,  besteht  in  einer  allgemeinen,  besonders  im  Gesicht  stark  ausgeprägten  Durch¬ 
tränkung  der  Unterhaut.  Einige  Tage  nach  dem  Beginn  der  Krankheit  setzt  diese 
Schwellung  ein.  Das  Gesicht  wird  gedunsen,  und  die  Kranken  bieten  ein  eigentüm¬ 
liches  Aussehen,  das  schon  vor  den  üblichen  Untersuchungen  die  Diagnose  ermöglicht. 
Es  handelt  sich  aber  nicht  um  durch  Nierenstörungen  bedingtes  Ödem,  da  dieses 


Fig.  322. 
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Organ  bei  der  Krankheit  fast  unverändert  bleibt.  Eiweiß  wird  fast  nie  ausgesehieden. 
Es  handelt  sich  um  eine  mukoide  Durchtränkung  des  Unterhautzellgewebes,  wie 
sie  nach  Schilddrüsenentfernungen  beobachtet  wird.  Die  Kranken  haben  also  eine 
flüchtige  Form  von  Myxödem  (Fig.  321,  322  u.  324).  Diese  Erscheinung  ist  von 
großer  Bedeutung,  weil  sie  dieser  Trypanosomenkrankheit  eigentümlich  ist  und  auf  die 
Wirkung  des  Parasiten  auf  die  Schilddrüse  hinweist,  was  bei  einigen  Obduktionen 


Akute  Erkrankung.  Meningoenzephalitis. 

festgestellt  worden  ist.  Es  muß  noch  hervorgehoben  werden,  daß  dieses  Myxödem 
stets  bei  den  akuten  Fällen  vorhanden  ist,  schnell  abnimmt  und  fast  verschwindet, 
wenn  die  Krankheit  in  die  chronische  Form  übergeht.  Die  Schilddiüseninsuffizienz 
kommt  außerdem  in  diesem  Stadium  durch  einen  starken  Haarverlust  und  andere 
Myxödemerscheinungen  zum  Ausdruck.  Wie  kann  dieses  beständige  Symptom  der 
amerikanischen  Trypanose  erklärt  werden  ?  Vielleicht  sind  es  hyperämische  Vorgänge 
der  Schilddrüse,  die  zu  einer  Funktionsstörung  führen.  Außerdem  können  die  bei 
einigen  Fällen  nachgewiesenen  Ansiedlungen  des  Erregers  in  der  Schilddrüse  diese 
Erscheinung  erklären.  Noch  ein  beständiges  Symptom  ist  eine  allgemeine  Ly  mph  - 
drüsensch wellung ,  die  besonders  an  den  Hals-,  Achsel-  und  Leistendrüsen 
erkennbar  ist.  Die  Zervikaldrüsen  bilden  zuweilen  Schnüre,  die  an  akute  luetische 
Infektion  erinnern.  Da  die  Obduktion  auch  die  Schwellung  der  tiefer  gelegenen 
Drüsen  erkennen  läßt,  können  wir  bei  dieser  Krankheit  von  einer  beständigen 
allgemeinen  Polyadenitis  sprechen. 

Auf  der  Haut  entstehen  leicht  Geschwmre,  besonders  Beingeschwüre  (Fig.  324). 
Der  Verlauf  der  akuten  Fälle,  die  dem  Tode  entgehen,  endet  mit  dem  Sinken  der 
Temperatur  und  dem  Nachlassen  der  üblen  Symptome.  Der  Kranke  wird  leb¬ 
haft,  die  Eßlust  kehrt  wieder,  das  Fieber  und  die  Schwellungen  verschwinden. 
In  diesem  Stadium  findet  man  die  Parasiten  nicht  im  Blut,  sondern  nur  im  Gewebe 
und  so  beginnt  das  chronische  Stadium. 

Chronische  Form. 

Das  Überwiegen  einiger  Symptome  oder  Syndrome  gestattet  die  chronische 
Form  in  drei  Gruppen  einzuteilen:  die  kardiale,  die  nervöse  und  die  suprarenale  Form. 
Außer  diesen  gut  gekennzeichneten  Formen  können  auch  andere  Erscheinungen 
hervortreten,  die  aber  nicht  genügen,  um  eine  besondere  Form  abzugrenzen.  So 
bleiben  die  Kranken  nach  dem  Ablauf  des  akuten  Stadiums  in  einem  besonderen 
Zustand  mit  deutlichen  Zeichen  von  Hypothyreoidismus.  Aber  andere  Erschei- 
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Akute  Erkrankung.  Beingeschwür. 
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nungen,  besonders  auf  seiten  des  Herzens,  gestatten  nicht,  daraus  eine  besondere 
klinische  Form  mit  Schilddrüsensymptomen  zu  bilden.  Außerdem  weisen  dieselben 
Kranken  später  schwere  Störungen  im  Herzmuskel  auf  und  werden  dann  der  Herz¬ 
form  zugeteilt. 

Als  Folgeerscheinung  der  Krankheit  entwickeln  sich  zuweilen  sehr  ausge¬ 
prägte  dystrophische  Zustände,  die,  obwohl  keine  eigene  klinische  Form  dar¬ 
stellend,  besonders  betrachtet  werden  müssen,  weil  sie  mit  der  intrauterinen  Infektion 
in  Zusammenhang  gebracht  werden.  Die  Fälle  von  Entwicklungsstörungen  und  In¬ 
fantilismus  gehören  zu  dieser  Gruppe. 

Trypanosomenkrankheit  des  Herzens. 

Bei  allen  empfänglichen  Tieren  und  auch  beim  Menschen  setzt  sich  T.  cruzi  mit 
Vorliebe  im  Herzen  fest,  indem  es  in  das  Innere  der  Zellen  des  Herzmuskels  selbst 
eindringt.  Dort  vermehrt  es  sich  und  zerstört  dadurch  den  normalen  Bau  der  Muskel¬ 
fasern,  welche  stellenweise  geradezu  in  Anhäufungen  von  Parasiten,  Parasitenzysten, 
umgewandelt  werden.  Ebensowenig  entgeht  das  interstitielle  Gewebe  seinem  schäd¬ 
lichen  Einflüsse.  Es  spielen  sich  dort  ähnliche  Vorgänge  ab,  so  daß  wir  schließlich 
eine  doppelte  Form  von  Myokarditis,  eine  parenchymatöse  und  eine  inter¬ 
stitielle  vor  uns  haben. 

Der  histopathologische  Befund  am  Herzen  ist  durchaus  eigenartig  und  gestattet 
sofort  einen  diagnostisch  zuverlässigen  Rückschluß  auf  Ätiologie  und  Pathogenese. 
Im  folgenden  beschreiben  wir  in  kurzen  Zügen  die  dort  bei  den  akuten  und  chro¬ 
nischen  Entwicklungsformen  der  Krankheit  angetroffenen  Veränderungen. 

Akute  schwere  und  ausgedehnte  Myokarditis  in  Gestalt  mechanischer  und  toxi¬ 
scher  Zerstörungen  der  Muskelfasern  und  weitgehende  Infiltration  des  Bindegewebes 
deutet  auf  einen  akuten  Verlauf  des  Krankheitsprozesses.  Hierbei  sind  die  Herz- 
muskelfasern  in  Massen  zerstört  und  das  ganze  Gewebe  ist  weitgehend  verändert. 

Ferner  beobachtet  man  bei  dieser  Form  in  dem  ausgedehnten  Infiltrate  des 
Bindegewebes  vowiegend  Makrophagen,  Plasmazellen  und  Lymphozyten,  welche 
ja  stets  einen  wesentlichen  Bestandteil  der  entzündlichen  Veränderungen  bei  Proto¬ 
zoenkrankheiten  bilden. 

Makroskopisch  zeigt  das  Herz  eine  mäßige  Erweiterung  seiner  Hohlräume  und 
als  weiteres  Anzeichen  von  akuter  Myokarditis  eine  verminderte  Festigkeit  und  leichte 
Verzerrbarkeit. 

Bei  der  chronischen  Form  der  Myokarditis  überwiegen  die  interstitiellen  Ver¬ 
änderungen  in  Gestalt  von  Wucherung  des  Bindegewebes  und  Durchtränkung  seines 
Stromas  mit  den  gleichen  Zellformen  wie  bei  hitzigem  Verlaufe. 

Bindegewebswucherung  und  Infiltration  mit  Entzündungszellen  findet  man 
manchmal  an  denselben  Stellen  vereinigt.  Nicht  selten  treten  diese  Erscheinungen 
jedoch  auch  getrennt  auf. 

Das  wesentliche  Merkmal  des  ganzen  Vorganges  ist  seine  Ausdehnung  über 
den  ganzen  Herzmuskel,  denn  die  Wandungen  aller  seiner  Hohlräume  sind  krankhaft 
verändert. 

Nach  unseren  Kenntnissen  über  den  Ablauf  aller  entzündlichen  Vorgänge  ist 
es  leicht  begreiflich,  daß  die  Gebiete  ausschließlicher  Bindegewebswucherung  alter 
chronischer  Myokarditis  entsprechen,  während  das  Zusammentreffen  von  Binde - 
gewebswucherung  und  Exsudat  erkennen  läßt,  daß  eine  chronische  Myokarditis 
noch  in  der  Entwicklung  begriffen  ist.  Auf  jüngere  oder  ganz  frische  Herzmuskel¬ 
entzündung  endlich  kann  man  schließen,  wenn  die  Infiltration  mit  zelligen  Elementen 
überwiegt. 

Besonders  hervorzuheben  ist,  daß  weder  an  den  Klappen  noch  an  den  Ge¬ 
rne  ns  e,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten.  3.  Aull.  V.  44 
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faßen  des  Herzens  irgendeine  entzündliche  Veränderung  gefunden  werden  kann. 
Hierin  liegt  das  wesentliche  Unterscheidungsmerkmal  der  amerikanischen  Trypanose 
von  ähnlichen  Vorgängen  bei  Syphilis,  Arteriosklerose,  akutem  Gelenkrheumatismus 
und  den  Infektionen  durch  pyogene  Kokken. 

Bei  der  chronischen  Form  ist  das  Volumen  des  Herzens  stets  vergrößert,  fast 
immer  bedeutend.  In  der  Regel  sind  die  Wandungen  des  Herzens  nicht  verdickt, 
sondern  die  Hohlräume  erweitert,  was  ja  auch  den  klinischen  Erscheinungen  ent¬ 
spricht.  Ebensowenig  beobachtet  man  Schwielenbildung  im  Herzmuskel,  welche  in 
der  Regel  eine  Folge  von  Valvulitis  und  Arteriosklerose  ist. 

Die  chronische  Myokarditis  bei  der  amerikanischen  Trypanose  ist  also  charakte¬ 
risiert  durch  a)  eine  auf  den  verschiedenen  Entwicklungsstufen  über  den  ganzen 
Muskel  sich  erstreckende  Schädigung,  b)  Fehlen  der  Ast  HOFF’schen  Knoten  und  der 
bei  Syphilis  vorkommenden  Klappenerkrankung,  c)  Fehlen  von  Arteriosklerose, 
wodurch  man  solche  Veränderungen  erklären  könnte,  d)  mononukleare  Beschaffen¬ 
heit  des  Exsudats,  e)  Unversehrtheit  des  Klappenapparats,  f)  Erweiterung  der  Hohl¬ 
räume,  fast  immer  ohne  Wandverdickung. 

Wir  gehen  nun  kurz  auf  die  diesem  pathologisch -anatomischen  Befunde  ent¬ 
sprechenden  klinischen  Erscheinungen  ein. 

Anamnese  und  klinische  Untersuchung  ergeben  so  deutliche  mit  der  Myokarditis 
zusammenhängende  objektive  und  subjektive  Symptome,  daß  durch  sie  die  Diagnose 
bald  gesichert  werden  kann.  An  erster  Stelle  sind  hier  die  Abweichungen  vom  nor¬ 
malen  Rhythmus  der  Herztätigkeit  zu  nennen,  welche  wir  unter  den  allgemeinen 
Erscheinungen  und  dem  Entwicklungsgänge  des  Leidens  zu  erörtern  haben. 

Allgemeinerscheinungen. 

Im  Anfänge  der  allmählich  sich  entwickelnden  Myokarditis  liegen  noch  keine 
oder  nur  unbedeutende  Anzeichen  von  Herzinsuffizienz  vor;  bald  aber  läßt  eine 
sorgfältige  Untersuchung  funktionelle  Störungen  erkennen.  In  diesem  Stadium 
können  die  Kranken  noch  ihre  jeweilige  Berufstätigkeit  ausüben,  klagen  aber  schon 
über  subjektive,  auf  die  beginnende  Schwächung  des  Herzmuskels  zurückzuführende 
Beschwerden.  Mit  der  fortschreitenden  Erkrankung,  bald  früher  bald  später,  manch¬ 
mal  langsam,  aber  nicht  selten  auch  rasch,  werden  die  Kreislaufstörungen  unver¬ 
kennbar.  Die  Kranken  ermüden  leichter.  Die  anfangs  unbedeutende  Kurzatmigkeit 
bei  körperlicher  Anstrengung  nimmt  zu.  Es  stellen  sich  Schwindel,  beständiges 
Herzklopfen,  unbestimmte  zusammenschnürende  Schmerzen  in  der  Herzgegend 
und  andere  Belästigungen  ein,  welche  auf  einen  Entzündungsprozeß  im  Herzmuskel 
schließen  lassen.  Der  landläufige  Ausdruck  im  Innern  von  Brasilien,  welcher  alle  diese 
Beschwerden  zusammenfaßt,  ist  „avexame“,  etwa  „Beklemmung“.  Wenn  jemand 
über  „avexame“  klagt,  so  meint  er  damit  Schmerzempfindungen  in  der  Herzgegend 
oder  Magengrube,  welche  fast  immer  in  die  Brustbeingegend  ausstrahlen  und  mit 
ienem  zusammenschnürenden  Gefühle  in  der  Kehle  enden.  Wirft  dieses  anamnestisch 
festgestellte  „avexame“  ein  klares  Licht  auf  ganz  bestimmte  Vorgänge  im  Innern  des 
Körpers  ?  Wir  müssen  nach  unserer  Überzeugung  die  Frage  mit  „ja“  beantworten, 
denn  es  stellt  den  subjektiven  Ausdruck  für  Zusammentreffen  von  Störungen  der 
Herztätigkeit  und  damit  zusammenhängenden  Zirkulationsstörungen  dar,  ohne 
wörtlich  übersetzt  werden  zu  können,  und  umfaßt  die  verschiedenartigsten  Be¬ 
schwerden.  Unter  „baticum“  versteht  man  im  engeren  Sinne  das  die  Erkrankung 
stets  begleitende  Herzklopfen. 

Mit  ber  Weiterentwicklung  der  Myokarditis  treten  einige  Symptome  immer 
hervor,  nämlich  die  oft  recht  beträchtliche  Vergrößerung  des  Herzens,  nur  mäßige, 
fast  immer  auf  die  unteren  Gliedmaßen  beschränkte  Ödeme,  niedriger  Blutdruck 
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und  die  verschiedenartigsten  Schwankungen  im  Rhythmus  der  Herztätigkeit.  Hervor¬ 
zuheben  ist,  daß  Erkrankungen  der  Nieren  und  allgemeine  Arteriosklerose  stets 
vermißt  werden. 

Die  oft  bis  zum  Cor  bovinum  sich  steigernde  Vergrößerung  des  immer  unregel¬ 
mäßig  arbeitenden  Herzens,  die  Geringfügigkeit  der  Ödeme,  welche  ganz  fehlen 
können,  die  sehr  niedrige,  höchstens  80 — 90,  oft  noch  weniger  betragende,  im  Minimum 
fast  immer  normale  arterielle  Spannung,  deren  Unterschiede  somit  sehr  unbedeutend 
sind  und  oft  nur  2 — 3  cm  betragen,  ergeben  ein  auffallendes,  man  könnte  fast  sagen 
paradoxes  Krankheitsbild.  Wäre  seine  Ursache  nicht  bekannt,  so  könnte  man  un¬ 
möglich  zu  einer  Diagnose  kommen.  So  aber  wissen  wir,  daß  die  Volumenszunahme 
des  Herzens  von  einer  Vergrößerung  seiner  Hohlräume,  nicht  oder  fast  nie  von  einer 
Verdickung  seiner  Wandungen  heriührt  und  daß  der  niedrige  Blutdruck  auf  ent¬ 
zündliche  Herzmuskelschwäche  zurückzuführen  ist.  Und  die  Geringfügigkeit  der 
Ödeme  können  wir  mit  dem  Fehlen  krankhafter  Veränderungen  in  den  Nieren  er¬ 
klären.  Somit  sind  sowohl  die  funktionellen  Störungen  wie  die  klinischen  Symp¬ 
tome  vollkommen  verständlich. 

Beide  entwickeln  sich  gleichmäßig  weiter. 

Die  Kreislaufstörung  steigert  sich  zur  schweren  Asystolie,  welche  nur  selten 
doch  wieder  vorübergeht,  meistens  langsam  zum  Tode  führt.  Plötzlicher  Tod  hat 
meistens  eine  andere  Ursache.  An  der  Spitze  dieser  ziemlich  gleichmäßigen  und  bei 
der  andere  Krankheiten  begleitenden  Myokarditis  beobachteten  Symptome  stehen  die 


a)  Störungen  der  rhythmischen  Herztätigkeit. 

Die  Arrhythmie  als  Ausdruck  der  anatomischen  Veränderungen  im  Herzmuskel 
ist  das  größte  und  wichtigste  klinische  Hilfsmittel,  um  das  Vorkommen  der  ameri¬ 
kanischen  Trypanose  festzustellen.  Die  verschiedenen  Formen  dieses  Symptoms 
können  auf  folgenden  funktionellen  Störungen  beruhen: 

a)  Mängel  in  der  Leitung  der  Reizung  zur  Ventrikelkontraktion, 

b)  Bildung  neuer  Reizzentren, 

c)  Steigerung  der  Reizbarkeit  der  spezifischen  Zentren, 

d)  Verminderung  dieser  Reizbarkeit. 

In  der  Praxis  kann  eine  scharfe  Trennung  dieser  grundlegenden  Störungen  nicht 
aufrecht  erhalten  werden,  weil  meistens  zwei  oder  mehrere  derselben  Zusammen¬ 
treffen,  was  bei  der  Schwere  der  histologischen  Veränderung  nicht  erstaunlich  ist. 

Die  unter  a  genannten  Abweichungen  von  der  normalen  durchgehenden  Reizung 
zur  Ventrikelkontraktion  rühren  von  tiefgehenden,  häufig  vorkommenden  Ver¬ 
änderungen  in  dem  der  spezifischen  Reizleitung  dienenden  Gewebe  des  Herzens  her. 
Diese  offenbaren  sich  in  oft  bei  den  Kranken  beobachteten  Veränderungen  im  Reiz¬ 
leitungssystem,  dem  Atrio-Ventrikularkomplex,  und  den  aufgenommenen  Kurven. 

In  Kammern  und  Vorkammern  spielen  sich  auf  pathologisch-histologischem 
Gebiete  die  gleichen  Vorgänge  ab,  aber  der  geringeren  anatomischen  Vollkommenheit 
und  minderen  funktionellen  Bedeutung  entsprechend  sind  die  Störungen  in  der  Reiz¬ 
leitung  bei  letzteren  weniger  ausgeprägt.  In  den  Vorkammern  überwiegt  die  Schä¬ 
digung  der  Erregbarkeit  in  Gestalt  von  Tachykardie  und  Flimmern. 

Die  krankhaften  Veränderungen  im  Reizleitungssytem  werden  nie  vermißt. 
Es  kam  kein  Fall,  bei  dem  sie  fehlten,  zur  Beobachtung.  Der  Grad  ihrer  Aus¬ 
bildung  ist  jedoch  sehr  verschieden.  Bald  findet  man  nur  geringfügige,  aber  am 
größeren  Tempo  der  Erregbarkeit  erkennbare  Abweichungen,  bald  stellt  man  ein  Über¬ 
gewicht  des  einen  Ventrikels  über  den  anderen  fest.  Sehr  weitgehende  Veränderungen 
endlich  äußern  sich  in  bedeutender  Zunahme  der  Erregungszeit  mit  schweren 
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Störungen  in  der  elektrisch  erkennbaren  Tätigkeit  der  Herzkammern,  wodurch 
seltene,  ja  wunderliche  Bilder  hervorgerufen  werden. 

Die  Kurven  a — e  des  Elektrokardiogramms  (Fig.  325)  veranschaulichen  diese 
Störungen.  Sie  stammen  von  Kranken,  welche  eines  plötzlichen  Todes  starben  und 
bei  denen  die  Obduktion  eine  schwere  Myokarditis  und  Parasitenzysten  in  ver¬ 
schiedenen  Teilen  des  Herzmuskels  ergab.  Bei  einem  dieser  Fälle  bestand  Vor- 
hofsflimmem,  und  bei  zweien  ist  die  in  den  Kurven  sich  ausdrückende  Reizleitung 
stark  verändert. 

b)  Arrhythmien  infolge  Entstehung  neuer  Erregungszentren. 

Bei  der  kardialen  Form  der  amerikanischen  Trvpanose  sind  die  Extrasystolen 
mit  allen  ihren  graphischen  Verschiedenheiten  ebenfalls  ein  sehr  häufiges  Vor¬ 
kommnis.  In  der  Regel  wird  diese  Anomalie  zu  Beginn  der  Krankheit  beobachtet 
und  entspricht  in  ihrer  klinischen  Form  der  Ausdehnung  und  Schwere  der  krank¬ 
haften  Gewebsveränderungen  im  Herzmuskel.  Anfangs  liegen  die  Extrasystolen 
weit  auseinander,  werden  nur  von  Zeit  zu  Zeit  beobachtet  und  gehen  nur  von  wenigen 
Herden  aus.  Mit  dem  Fortschreiten  des  myokarditischen  Prozesses  gewinnen  sie  an 
Häufigkeit,  denn  in  der  Regel  nehmen  die  Krankheitsherde  im  weiteren  Verlaufe 
des  Leidens  an  Zahl  zu.  Sehr  oft  tritt  Zwillingsrhythmus  auf,  bald  in  mehr  oder  weniger 
getrennten  Schüben,  bald  dauernd.  Bei  ihrer  Entstehung  spielen  multiple  Herde, 
in  dem  einen  oder  anderen  Ventrikel  oder  in  beiden,  eine  Rolle.  Bei  sehr  schwerer 
Myokarditis  kann  man  oft  mehr  als  eine  Extrasystole  während  eines  Herzschlages 
antreffen,  bis  zu  fünf  gehen  schon  die  Beobacht ungen,  und  dazu  kommen  bei  einzelnen 
Kranken  noch  Anfälle  von  extrasystolischer  Tachykardie. 

Diese  Störungen  der  regelmäßigen  Schlagfolge  gehen  meistens  von  den  Ventrikeln 
aus  und  lassen  auf  schwere,  ausgedehnte  und  fortschreitende  krankhafte  Verände¬ 
rungen  in  den  Kammerwänden  schließen.  Gleichwohl  stößt*  man  auch,  allerdings 
selten,  auf  Vorkammerextrasystolen.  Woher  sie  auch  stammen  mögen,  stets  sind 
sie  heterotopisch  und  niemals  homotopisch,  ein  Beweis,  daß  kein  außerhalb  des 
Herzens  liegender  Einfluß  bei  ihnen  mitspielt. 

Die  Elektrokardiogramme  c  und  d  zeigen  die  verschiedenen  Formen  der  extra - 
systolischen  Arrhythmie  bei  unserer  Krankheit. 

c)  Arrhythmien  infolge  Steigerung  der  Reizbarkeit  der  spezifischen 

Zentren. 

Die  oft  bedeutende  Pulsbeschleunigung  ist  eine  sehr  häufige  Erscheinung  bei 
der  amerikanischen  Trvpanosomiasis.  Gleichwohl  ist  sie,  mag  sie  atypisch  oder 
typisch  verlaufen,  keine  Folge  von  organischen  Veränderungen  im  Herzen,  sondern 
rührt  von  Störungen  im  endokrinen  System  her.  Beschleunigung  und  Unregel¬ 
mäßigkeit  des  Pulses  werden  meistens  beim  weiblichen  Geschlecht  angetroffen  und 
zwar  fast  immer  gleichzeitig  mit  Störungen  in  der  normalen  Tätigkeit  der  Ovarien. 
Wir  müssen  annehmen,  daß  diese  Tachykardien  in  den  meisten  Fällen  auf  Verände¬ 
rungen  in  den  Eierstöcken  beruhen.  In  der  Tat  sind  beim  Weibe  und  bei  empfind¬ 
lichen  Tieren  Parasitenherde  mit  der  durch  sie  verursachten  Schädigung  doit  nach¬ 
gewiesen  worden.  Nach  Ansicht  anderer  Forscher  steht  die  Pulsbeschleunigung  mit 
Erkrankung  oder  Versagen  der  Nebennieren  in  Verbindung. 

Die  Steigerung  der  Erregbarkeit  der  spezifischen  Zentren  rührt  von  dem  Auf¬ 
treten  der  Krankheitserreger  im  Herzmuskel  her  und  äußert  sich  in  Vorhofflimmern 
und  Taehysystolie,  welche  besonders  im  letzten  Stadium  häufig  sind.  Di«  ihnen 
zugrunde  liegenden  pathologisch-histologischen  Veränderungen  in  der  Muskulatur 
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Fig.  325a.  M.M.  Zeit  1/25",  1  crn-1  millivolt.  (EiNDHOVEx’sche Normalspannung.)  Aurikularflimmern 
und  vollständige  Unregelmäßigkeit  des  ventrikulären  Rhythmus.  Vollkommene  Deformation  des 

Ventrikularkomplexes  (RS  =  0",16). 


Fig.  325  b.  A.  F.  N.  Zeit  1/25",  1  cm-1  millivolt.  Deformation  der  Ventrikularkomplexe  (S  =  0",16). 


Fig.  325  c.  Zeit  1/25",  1  cm-1  millivolt.  A.  R.  Multiforme  ventrikuläre  Extrasystolen. 


Fig.  325 d.  P.  N.  Zeit  1/25",  1  cm-1  millivolt.  Deformation  der  Ventrikularkomplexe.  Aurikuläre 

Tachysystolie.  Ventrikuläre  Extrasystolen. 


Fig.  325  e.  F.  P.  Zeit  1/25",  1  cm-1  millivolt.  Pulstis  lentus  permanens  mit  auricolo-ventrikulärer 
Diskordanz.  Deformation  der  Ventrikularkomplexe. 
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und  den  Reizleitungszentren  der  recliten  Vorkammer  sind  tiefgehend  und  ausgedehnt. 
Beide  Erscheinungen  treten  aber  nicht  isoliert  auf,  sondern  in  Verbindung  mit  anderen 
Unregelmäßigkeiten  der  Ventrikelschlagfolge,  welche  ihnen  ebenso  vorausgehen, 
wie  die  anatomischen  Veränderungen  in  den  Herzkammern  denen  in  den  Vorhöfen 
vorauseilen. 

d)  Arrhythmien  infolge  Verminderung  der  Reizbarkeit  der  spezifischen 

Zentren. 

Ein  anderes  häufig  beobachtetes  und  auf  einem  Versagen  der  Selbststeuerung  des 
TAWARA’schen  Knotens  beruhendes  Symptom  ist  die  Pulsverlangsamung.  In 
ihrer  allmählich  fortschreitenden  Entwicklung  ist  diese  Erscheinung  ein  wesentliches 
Kennzeichen  der  kardialen  Form  der  amerikanischen  Trypanosomenkrankheit, 
denn  keine  andere  Erkrankung  des  Menschen,  kein  anderes  Herzleiden  bewirkt  so 
oft  die  Atrioventrikular-Dissoziation,  d.  h.  Störung  der  Überleitung  zwischen  Herz¬ 
kammer  und  Vorhof. 

Alle  Abstufungen  der  Arrhythmie  kommen  zur  Beobachtung.  Anfänglich  ist 
die  Schlagfolge  nur  teilweise  ungleich  2:1,  3:1, 4:1,  bald  aber  hört  die  gemeinsame 
Tätigkeit  ganz  auf,  indem  Herzkammer  und  Vorhof  ganz  unabhängig  voneinander 
schlagen.  Eine  in  vielen  Fällen  sich  zeigende,  auf  der  Rückwirkung  dieses  Zwiespalts 
auf  den  Blutkreislauf  beruhende  Erscheinung,  das  CiiEYNE-STOKEs-Atmen,  geht  oft 
dem  plötzlichen  Tode  voraus. 

Das  Reizleitungssystem  des  Asch  off-Ta  war  Aschen  Knotens  ist  häufiger  in  Mit¬ 
leidenschaft  gezogen  als  das  des  KEiTH-FLACK’schen  Knotens,  daher  bleibt  bei  der 
Atrioventrikulardissoziation,  wie  bei  anderen  krankhaften  Zuständen  der  Rhythmus 
der  Vorkammer  entweder  normal  oder  äußert  sich  im  Sinne  der  Übererregbarkeit 
als  Taehysystolie  oder  Flimmern.  Von  unseren  zahlreichen  Fällen  zeigte  nur  einer 
einen  Mangel  in  der  Tätigkeit  des  KEiTH-FLACK’schen  Knotens,  während  bei  der  Mehr¬ 
zahl,  vorwiegend  jüngeren  Kranken,  Ventrikularbradykardie  als  Anzeichen  einer 
Störung  im  TAWARA’schen  Knoten  vorlag. 

Als  eine  der  hervorstechendsten  Eigentümlichkeiten  finden  wir  bei  den  an  der 
amerikanischen  Trypanose  leidenden  Kranken  jeden  Lebensalters  den  Pulsus 
lentus  permanens. 


Entwicklung  der  Herzerkrankung. 

Die  Entwicklung  dieser  Krankheitsform  entspricht  der  Schwere  und  Ausdehnung 
der  Entzündung  des  Herzmuskels  und  wird  wesentlich  beeinflußt  durch  das  Auftreten 
krankhafter  Veränderungen  an  bestimmten  für  die  Arbeitsleistung  des  Herzens 
wichtigen  Stellen,  in  den  Vorkammern  und  Kammern. 

Alles  spricht  dafür,  daß  die  Schädigungen  am  raschesten  in  den  Ventrikeln 
zur  Ausbildung  kommen,  denn  hier  treten  die  oben  geschilderten  Abweichungen  in 
der  Schlagfolge  zuerst  zutage,  als  Extrasystolen  der  Ventrikel,  als  Störungen  der 
Reizleitung,  welche  auch  im  Elektrokardiogramm  erkennbar  werden.  Aber  je  weitere 
Fortschritte  die  Myokarditis  macht,  je  schwerer  die  Herztätigkeit  dadurch  leidet, 
desto  sicherer  darf  man  bei  einem  und  demselben  Kranken  verschiedene  Formen 
der  Arrhythmie  erwarten. 

Die  Vorkammern  werden  dagegen  erst  später  und  langsam  der  Sitz  krankhafter 
Veränderungen,  so  daß  die  Funktionsstörungen  der  oberen  Herzhöhlen,  Vorhofsextra¬ 
systolen  und  -flimmern,  Taehysystolie,  erst  im  weiteren  Verlaufe  des  Leidens  auf- 
treten  und  den  Unregelmäßigkeiten  in  der  Kammerschlagfolge  nachhinken. 

Wenn  auch  die  Myokarditis  sich  ständig  weiterentwickelt,  so  besteht  anderer¬ 
seits  ihr  gegenüber  eine  bemerkenswerte,  deutlich  ausgeprägte  Widerstandsfähigkeit 
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seitens  des  Kranken,  welche  bei  einigen  Jahre  lang  trotz  aller  Deutlichkeit  der  Sym¬ 
ptome  anhalten  kann.  Viele  erreichen  ein  hohes  Alter,  obschon  die  Infektion  langsam 
aber  unaufhaltsam  ihren  Herzmuskel  zerstört.  Andererseits  ist  auch  die  Zahl  der 
Todesfälle  im  mittleren  Lebensalter  bei  der  kardialen  Form  recht  hoch. 


Der  Tod  bei  der  amerikanischen  Trypanosomenkrankheit. 

Der  Tod  kann  erfahrungsgemäß  in  zwei  Formen  eintreten;  entweder  unter 
fortschreitender  Asystolie  mit  Todeskampf  oder  plötzlich.  Der  am  häufigsten 
beobachtete  Tod  in  Agonie  erfolgt,  weil  infolge  der  fortschreitenden  Myokarditis 
das  geschwächte  Organ  den  mechanischen  Erfordernissen  der  Zirkulation  nicht  mehr 
genügen  kann  und  schließlich  in  Asystolie  ganz  versagt. 

Als  Krankheitserscheinung  beachtenswerter  ist  der  plötzliche  Tod.  Im  ende¬ 
mischen  Verbreitungsgebiete  der  Krankheit  ist  die  Zahl  der  unerwartet  und  mitten 
jn  voller  Jugendfrische  an  Myokarditis  sterbenden  Menschen  sehr  groß. 

Die  Herzerkrankung  kann  in  solchen  Fällen  vollkommen  kompensiert  erscheinen. 
Diese  Tatsache  drückte  der  Krankheit  einen  eigenartigen  und  geradezu  tragischen 
Stempel  auf.  Man  stößt  selten  auf  Kranke,  welche  nicht  von  jähen  Todesfällen  in 
ihrem  Familienkreise  berichteten.  Wir  selbst  beobachteten  in  unseren  Hospitälern 
diese  Todesart  bei  der  kardialen  Form  wiederholt.  Folgende  Hypothesen  zur  Er¬ 
klärung  dieser  Erscheinung  klingen  annehmbar.  Der  plötzliche  Tod  kann  eintreten 
infolge : 

a)  Versagens  des  Ventrikelautomatismus, 

b)  Erschöpfung  der  Erregbarkeit  und  Kontraktilität  des  Herzmuskels, 

c)  Vorhofflimmerns. 

a)  Eine  wenn  auch  nicht  die  häufigste  Ursache  des  plötzlichen  Todes  ist  zweifellos 
die  Pulsverlangsamung.  Die  Arbeitsleistung  des  TAWARA’schen  Knotens  sinkt  immer 
mehr,  die  Zahl  der  Herzschläge  nimmt  beständig  ab,  bis  endlich  wegen  Stockung 
des  Blutkreislaufes  das  Leben  entflieht.  Wir  verfügen  über  Beobachtungen,  daß  die 
Pulszahl  einen  Tiefstand  von  10—8  in  der  Minute  erreichte.  Solche  Kranke  sterben 
plötzlich. 

b)  Die  entzündlichen  Vorgänge  im  Myokardium  schwächen  durch  ihre  Aus¬ 
dehnung  und  Schwere  den  Muskel  bis  zur  Erschöpfung.  Die  Elektrokardiogramme 
der  letzten  Lebenstage  zeigen  oft  nur  ganz  winzige  Ausschläge  und  lassen  auf  zahl¬ 
reiche  Herde  der  Erregbarkeit  schließen,  was  in  häufigen  aber  entstellten  Extra¬ 
systolen  zum  Ausdruck  kommt.  Auch  bis  zur  völligen  Erschöpfung  des  Muskels 
gesteigerte  Überregbarkeit  und  deutliches  Erlahmen  seiner  Kontraktilität  ist  in 
unseren  Kurven  erkennbar. 

c)  Bei  vielen  Fällen  dieser  Krankheitsform  werden  Anfälle  von  Herzkrämpfen 
beobachtet,  ohne  daß  eine  Störung  in  der  Arbeit  der  spezifischen  Zentren  bemerkbar 
wäre.  Hierbei  fehlen  sowohl  der  langsame  Puls  als  auch  das  CHEYNE-STOKEs’sche 
Atmen. 

Die  Unregelmäßigkeiten  der  Schlagfolge  bestehen  aus  zahlreichen,  von  ver¬ 
schiedenen  Herden  ausgehenden  Extrasystolen,  welche  sich  vielfach  in  einem  Herz¬ 
schlage  wiederholen  und  so  Anfälle  von  paroxystischer  Tachykardie  hervorrufen. 
Dadurch  wird  es  durchaus  erklärlich,  daß  bei  Andauer  dieses  Zustandes  das  über¬ 
müdete  Organ  den  Erregungsreizen  nicht  mehr  zu  folgen  vermag  und  in  Kammer¬ 
flimmern  verfällt.  Währt  er  nicht  zu  lange,  so  kann  dieser  Anfall,  ohne  daß  Synkope 
und  Krämpfe  auftreten,  überwunden  werden,  dauert  die  Störung  aber  auch  nur  einige 
Minuten,  so  erlischt  das  Leben  plötzlich  (vgl.  Kurven). 
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Erkrankung  der  Nebennieren. 

Recht  häufig  sind  die  Fälle  von  Trypanosomkrankheit  mit  Symptomen,  die  auf 
eine  Insuffizienz  der  Nebennieren  hinweisen,  wie  z.  B.  Melanodermie  der  Haut  und 
der  Schleimhäute,  mit  Abmagerung,  Kräfte  verfall,  Ermüdung  und  anderen  Zeichen 
einer  chronischen  Insuffizienz  dieser  Drüsen.  Es  sind  deutliche  Fälle  von  Addison¬ 
krankheit,  die  in  der  Ansiedlung  von  Parasiten  in  den  Nebennieren  ihre  Erklärung 
finden.  Anzeichen  einer  akuten  Nebenniereninsuffizienz  sind  dagegen  noch  nicht 
beobachtet  worden. 


Dystrophien. 

Die  Fälle  von  Dystrophien  in  Verbindung  mit  der  Ansiedlung  der  Parasiten 
in  verschiedenen  Drüsen  der  inneren  Sekretion  kommen  auch  häufig  vor.  Die  Schild¬ 
drüse,  die  Eierstöcke,  der  Hoden,  die  Nebennieren  und  die  Hypophyse  enthalten 
häufig  Parasiten  und  dadurch  entwickeln  sich  die  dystrophischen  Erscheinungen. 
Die  Fälle  von  Entwicklungshemmungen  mit  Unterbrechung  des  Wachstums  und 
psychischer  Minderwertigkeit  sind  im  verseuchten  Gebiet  sehr  zahlreich  und  stellen 
vielfach  die  einzigen  Krankheitserscheinungen  dar.  Häufiger  sind  aber  diese  Sym¬ 
ptome  mit  anderen  Erscheinungen,  besonders  mit  Bewegungsstörungen  verbunden. 
Außerdem  werden  Fälle  von  ausgeprägtem  Infantilismus  beobachtet,  die  auf  die 
Insuffizienz  verschiedener  Drüsen  zurückzuführen  ist.  Fast  immer  sind  Anzeichen 
einer  pluriglandulären  endokrinen  Erkrankung  nachweisbar.  Außerdem  sind  die 
Fälle  dieser  Gruppe  mit  überwiegenden  Erscheinungen  des  Hypothyreoidismus  nicht- 
selten. 


Tiypanosomenkrankheit  und  endemischer  Kropf  in  Brasilien. 

In  früheren  Veröffentlichungen  habe  ich  die  Ansicht  vertreten,  daß  ursäch¬ 
liche  Beziehungen  zwischen  der  Trypanosomeninfektion  und  dem  Kropf  bestehen  und 
daß  wir  infolgedessen  in  den  verseuchten  Gebieten  es  mit  einem  parasitären  Kropf 
zu  tun  hätten.  Die  Gründe,  die  mich  zu  dieser  Schlußfolgerung  führten,  sind  schwer¬ 
wiegender  Natur,  aber  trotzdem  kann  die  Frage  noch  nicht  als  endgültig  gelöst 
betrachtet  werden,  so  daß  neue  Untersuchungen  notwendig  sind,  um  die  von  mir  an¬ 
genommene  Ätiologie  des  Kropfes  über  jeden  Zweifel  zu  stellen. 

Die  Tatsachen,  die  für  die  Trypanosomeninfektion  als  Ursache  des  Kropfes  im 
Krankheitsgebiet  sprechen,  sind  folgende: 

Im  akuten  Stadium  der  Krankheit  ist  das  alles  überragende  Symptom  die  all¬ 
gemeine  mukoide  myxödematöse  Durchtränkung  des  Unterhautzellgewebes  ohne 
jegliches  Nierenödem,  die  auf  Veränderungen  der  Schilddrüse  hinweist.  Dieses  ist 
eine  der  amerikanischen  Trypanose  eigentümliche  Erscheinung,  die  schon  einige 
Tage  nach  der  Erkrankung  auftritt  und  das  Befallensein  der  Schilddrüse  ankün¬ 
digt.  Durch  die  mikroskopischen  Untersuchungen  haben  wir  andererseits  die  Häufig¬ 
keit  der  Parasiten  und  der  von  ihnen  verursachten  Läsionen  in  ihr  kennengelernt. 
Das  Trypanosom  dringt  zuerst  in  eine  Epithelzelle  ein,  und  dort  sich  vermehrend 
bewirkt  es  Zerstörung  der  Bläschen  mit  gleichzeitigen  allgemeinen  Entzündungs¬ 
erscheinungen  in  der  ganzen  Drüse. 

In  den  akuten  Fällen  findet  man  noch  keinen  Kropf,  was  durch  den  kurzen 
Verlauf  der  Erkrankung  ohne  weiteres  verständlich  ist.  In  der  großen  Mehrzahl 
der  Fälle  beginnt  die  Schilddrüse  sich  schon  allmählich  zu  vergrößern.  Der  Grund, 
weshalb  die  akuten  Fälle  noch  keinen  Kropf  haben,  während  die  gleichaltrigen, 
in  gleicher  Weise  ernährten  Kinder,  die  bereits  früher  infiziert  worden  sind,  Schild- 
dnisenhypertrophie  aufweisen,  kann  nur  durch  die  Annahme  erklärt  werden,  daß 
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der  Kropf  eine  Folgeerscheinung  der  Trypanosomeninfektion  ist  und  durch  eine 
dem  Initialreiz  folgende  allmählich  fortschreitende  Sklerose  zustande  kommt. 

Die  Hypertrophie  der  Schilddrüse,  obwohl  nicht  immer  vorhanden,  ist  jedoch 
eine  sehr  häufige  Erscheinung  bei  allen  klinischen  Formen  der  Krankheit.  Ist  der 
Kropf  in  solchen  Fällen  nur  eine,  durch  andere  Faktoren  bedingte  Begleiterscheinung 
oder  eine  durch  die  Trypanosomeninfektion  hervorgerufene  Erscheinung  ?  Mir  scheint, 
daß  die  letzte  Hypothese  mehr  Wahrscheinlichkeit  für  sich  hat.  Die  epidemiologischen 
Daten  führen  zum  gleichen  Schluß.  Fast  alle  in  den  Häusern  mit  Triatomen  lebende 
Kinder  sind  mit  Schilddrüsenhypertrophie  behaftet,  während  die  im  gleichen  Alter 
stehenden  oder  älteren,  in  gleicher  Weise  ernährten,  die  gleiche  Lebensweise  führenden, 
aber  in  Triatom-freien  Häusern  wohnenden  Kleinen  keine  Veränderung  dieses  Organs 
auf  weisen.  Nur  ein  Faktor  ist  in  einem  Fall  vorhanden  und  in  dem  anderen  nicht: 
der  Überträger  des  Trypanosoma  cruzi.  Nach  den  bisherigen  Feststellungen  besteht 
im  Innern  von  Brasilien  eine  vollkommene  Übereinstimmung  in  der  Verbreitung 
des  Kropfes  und  der  Triatoma,  was  auch  im  Sinne  der  parasitären  Ätiologie  des 
endemischen  Kropfes  in  Brasilien  spricht.  Die  Triatoma  kann  auch  in  irgendeinem 
Ort  auftreten,  wo  kein  Kropf  vorkommt,  wie  diese  Wanze  auch  in  Gebieten  Vor¬ 
kommen  kann,  wo  die  Trypanosomkrankheit  unbekannt  ist. 

Die  Triatoma  in  diesen  Gebieten  ist  dann  nicht  ansteckungsfähig,  da  es  nicht 
infiziert  ist. 

Es  bestehen  auch  Unterschide  zwischen  dem  endemischen  Kropf  in  Brasilien 
und  dem  europäischen  Kropf  besonders  inbezug  auf  die  physiopathologischen  Folge¬ 
erscheinungen.  Die  engen  Beziehungen  zwischen  dem  europäischen  Kropf,  dem 
Kretinismus  und  der  myxödematösen  Idiotie  von  Bourneville  sind  genügend  bekannt. 

Die  Endemien  von  Kropf  und  Kretinismus  kommen  in  denselben  Orten  vor,  wo  mehr  oder 
weniger  ausgesprochene  Fälle  von  myxödematöser  Idiotie  häufig  beobachtet  werden.  Der  Kre¬ 
tinismus  ist  eine  Form  von  Hypothyreoidismus  und  der  Kropf  wird  für  den  Hauptfaktor  des  Kre¬ 
tinismus  gehalten,  denn  er  ist  nicht  nur  bei  diesen  Kranken,  sondern  auch  meistens  bei  deren  Eltern 
vorhanden.  Es  besteht  also  eine  vererbte  Anlage  zum  Hypothyreoidismus,  aus  welcher  sich  die 
Fälle  von  europäischem  Kretinismus  entwickeln.  In  Brasilien  wird  trotz  der  hohen  Zahl  der  Kropf¬ 
fälle  der  echte  Kretinismus  mit  allen  seinen  Merkmalen  nicht  beobachtet.  Auch  die  typischen  Fälle 
von  myxödematöser  Idiotie  als  Ausdruck  der  gänzlich  fehlenden  Schilddrüsenfunktion  treten 
in  den  in  Frage  stehenden  brasilianischen  Gebieten  nicht  auf.  In  diesen  Kropfgegenden  Brasiliens 
kommen  zwar  Fälle  von  Hyperthyreoidismus  mit  verwischtem  Myxödem  als  Folge  einer  mangel¬ 
haften  Schilddrüsenfunktion  vor,  aber  diese  Fälle  erreichen  nie  die  höchsten  Grade  der  Erkrankung, 
die  in  einer  echten  myxödematösen  Idiotie  zum  Ausdruck  kommen.  Die  vielen  Fälle  von  Idiotie, 
Demenz  und  Imbezillität,  die  in  den  Kropf-  und  Triatomagebieten  angetroffen  werden,  verdanken 
ihre  Entstehung  einer  organischen  Läsion  des  Zentralnervensystems,  hervorgerufen  durch  das 
Trypanosoma  cruzi.  Dafür,  daß  die  Idiotie  in  diesen  Fällen  mit  den  Gehirnveränderungen  in  Zu¬ 
sammenhang  steht,  spricht  der  Umstand,  daß  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  Motilitätsstörungen  gleichen 
Ursprungs  bestehen.  Die  Idioten  sind  meistens  Fälle  von  zerebraler  Diplegic  oder  weisen  beschränkte 
Bewegungsstörungen  auf,  die  auf  die  Ansiedlung  der  Parasiten  im  Gehirn  zurückzuführen  sind. 
Unbestimmte  Erscheinungsformen  der  amerikanischen  Trypanosomenkrankheit,  bei  welchen 
verschiedene  Organe  oder  Organsysteme  mehr  oder  weniger  in  ihrer  Funktion  beeinträchtigt  er¬ 
scheinen,  aber  wo  keines  derart  überwiegt,  daß  man  den  Fall  in  eine  der  genannten  klinischen 
Formen  einzureihen  vermag,  kommen  auch  zuweilen  vor.  Dasselbe  kennen  wir  von  der  Syphilis 
her,  so  daß  auch  in  dieser  Beziehung  beide  Krankheiten  eine  gewisse  Ähnlichkeit  bieten.  Wenn  das 
akute  Stadium  in  das  chronische  übergeht  und  noch  keine  das  klinische  Bild  beherrschende  Störung 
bestimmter  Organe  sich  entwickelt  hat,  bieten  die  Kranken  allerlei  Zeichen  einer  relativen  Schild¬ 
drüseninsuffizienz,  mangelhafter  Herzfunktion  usw.,  aber  keine  Symptomengruppe  überwiegt  die 
andere.  Die  Krankheit  befindet  sich  noch  in  einem  Entwicklungsstadium,  bei  welchem  die  Lä¬ 
sionen  noch  nicht  zur  vollen  Ausbildung  gekommen  sind. 

Nicht  selten  treten  während  des  Verlaufs  der  chronischen  Form  akute  oder 
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subakute  Erscheinungen  mit  unregelmäßigem  Fieber  auf,  die  auf  eine  vorübergehende 
Virulenzsteigerung  des  Parasiten  zurückzuführen  sind.  In  dieser  Zeit  gelingt  die  Über¬ 
tragung  der  Krankheit  auf  Versuchstiere  durch  Blutüberimpfung  leichter. 

Wenn  wir  nun  die  klinischen  Erscheinungen  der  chronischen  Form  der  ameri¬ 
kanischen  Trypanosomkrankheit  zusammenzufassen  suchen,  ergeben  sich  folgende 
Haupt  Symptome : 

Eine  Reihe  wohlcharakterisierter  klinischer  Formen  hängen  mit  den  bald  im 
Herzen,  bald  im  Nervensystem  und  bald  in  den  Nebennieren  überwiegenden  krank¬ 
haften  Veränderungen  zusammen.  Außerdem  kommen  meistens  vorübergehende  Ent- 
wieklungs-  oder  Mischformen  vor,  die  sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  zu  Herz¬ 
formen  weiterentwickeln.  Die  Veränderungen  der  endokrinen  Drüsen  haben  dystro¬ 
phische  Läsionen  zur  Folge.  Zum  klinischen  Bild  der  Krankheit  gehört  auch  der 
in  den  verseuchten  Gebieten  sehr  häufig  vorkommende  Infantilismus.  Auch  die 
Schilddrüse  wird  von  dieser  Krankheit  befallen,  und  ich  vertrete  die  Ansicht,  daß 
der  endemische  Kropf  in  verschiedenen  Gebieten  Brasiliens  eine  Folgeerscheinung 
der  Trypanosomeninfektion  ist.  Diese  Ansicht  wird  jedoch  von  einigen  anderen 
Forschern  nicht  geteilt  und  bleibt  einstweilen  noch  ein  umstrittener  Punkt. 


Trypanosomenkrankheit  des  Nervensystems. 

Allgemeine  Betrachtungen:  Die  beträchtliche  Zahl  der  Bewohner  der  ver¬ 
seuchten  Gegenden,  die  Störungen  auf  dem  Gebiet  des  Nervensystems  vorwiegend 
in  der  Gestalt  von  Gehirnleiden  des  Kindesalters  aufweisen,  fiel  mir  schon  vor  der 
Zeit,  als  die  Krankheit  entdeckt  wurde,  auf.  Als  ich  mich  später  von  dem  Zu¬ 
sammenhang  dieser  Erscheinungen  mit  der  Trypanosomeninfektion  überzeugte,  er¬ 
schien  mir  die  Zusammenfassung  derselben  in  eine  besondere  Form,  die  nervöse 
Form,  unumgänglich. 

Durch  die  spätere  Feststellung  der  Vorliebe  des  Trypanosoms  für  das 
Zentralnervensystem,  sowohl  beim  Menschen  wie  bei  Tieren,  erkannte  man 
die  Ursache  für  die  vielfachen  nervösen  Störungen.  In  der  Tat  verursacht  das 
Trypanosoma  cruzi  im  Zentralnervensystem  ausgedehnte  und  schwere  Schädigungen, 
die  sowohl  in  der  weißen  und  grauen  Substanz  der  Hirnwindungen,  wie  in  den  Zentral¬ 
kernen  in  Erscheinung  treten.  Die  Infektionsbedingungen  bringen  es  mit  sich,  daß 
sich  diese  Veränderungen  schon  im  frühen  Lebensalter  entwickeln,  denn  von  der 
Geburt  an  sind  die  Kinder  dem  Angriff  der  Triatomen  ausgesetzt.  Außerdem  kann 
die  Infektion  schon  vor  der  Geburt  stattfinden,  was  in  vielen  Fällen  geschehen  dürfte. 
Die  kongenitale  Infektion,  wie  sie  bei  Tieren  experimentell  nachgewiesen  wurde, 
dürfte  auch  beim  Menschen  keine  seltene  Erscheinung  sein. 

So  ist  die  Trypanosomeninfektion  unter  die  Ursachen  der  Enzephalitis 
des  Kindesalters  einzureihen.  Wenn  die  klinische  Beobachtung  nicht  schon  auf 
diese  Syndrome  gestoßen  wäre,  würde  man  sie  suchen  müssen. 

Bei  der  akuten  Form  sind  die  enzephalomeningitisehen  Erscheinungen  von 
denen  der  chronischen  Form  verschieden.  Es  handelt  sich  nicht  etwa  um  Entwick¬ 
lungsstufen  eines  und  desselben  Prozesses,  denn  die  akuten  nervösen  Erscheinungen 
gehen  nicht  in  die  chronischen  über.  Sie  haben  bis  jetzt  stets  zum  Tode  geführt. 
Es  ist  jedoch  nicht  ausgeschlossen,  und  einige  Beobachtungen  sprechen  sogar  da¬ 
für,  daß  Fieber  und  Krämpfe  im  akuten  Stadium  chronische  Störungen  hinterlassen 
können. 

Verlauf.  In  der  Regel  beginnt  die  Erkrankung  langsam  und  heimtückisch; 
sie  bleibt  unbemerkt,  bis  die  nervösen  Erscheinungen  einpetzen.  Die  ätiopatho- 
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genetischen  Betrachtungen  über  die  anderen  chronischen  Formen  sind  auch  hier 
anwendbar. 

Manchmal  werden  schon  in  den  ersten  Lebenstagen  Symptome  von  spastischer 
Steifheit  bemerkt.  Die  Mutter  berichtet,  daß  der  Körper  des  Kindes  steif  sei,  die 
Bewegungen  schwierig  und  das  Saugen  an  der  Brust  mangelhaft  vonstatten  gehe. 
Dieses  frühzeitige  Auftreten  der  nervösen  Störungen  hatte  schon  die  kongenitale 
Infektion  vermuten  lassen.  Als  Beweis  haben  wir  bereits  auf  die  enzephalitischen 
Läsionen  der  neugeborenen  Hunde  hingewiesen. 

Selbst  im  Falle  einer  angeborenen  Erkrankung  brauchen  die  Erscheinungen 
nicht  immer  frühzeitig  bemerkbar  zu  werden,  sei  es,  daß  sie  sich  wirklich  später,  etwa 
im  zweiten  Lebensjahr,  entwickeln,  oder  daß  sie  erst  dann  leichter  erkannt  werden. 
In  der  Tat  ist  es  nicht  so  einfach,  in  Fällen  von  leichter  Diplegie  selbst  bei  aufmerk¬ 
samer  Beobachtung  die  Symptome  zu  entdecken,  die  sich  nahe  an  die  physiologischen 
motorischen  Ausdrucksmöglichkeiten  der  Kinder  in  den  ersten  Lebensmonaten 
halten  können.  Der  erhöhte  Muskeltonus,  die  halbgebeugte  Haltung,  Steigerung  der 
Reflexe,  eine  gewisse  motorische  Ungeschicklichkeit  der  Glieder-,  Gesichts-  und  vor 
allem  Augenmuskeln,  der  Speichelfluß,  die  Unfähigkeit  sich  zu  setzen  oder  zu  stehen 
und  das  BABiNSKY’sche  Phänomen  können  bei  wenige  Monate  alten  Kindern  auch 
wohl  mal  normalerweise  beobachtet  werden.  Die  Kombination  mehrerer  solcher  Auf¬ 
fälligkeiten  oder  die  deutliche  Ausprägung  einer  krankhaften  Störung  weisen  dann 
auf  das  Pathologische  der  Erscheinungen  hin. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  werden,  sei  es,  weil  die  Symptome  undeutlich  sind,  sei  es,  weil  die 
Beobachtung  nur  oberflächlich  ist,  die  Krankheitserscheinungen  erst  spät,  in  der  Kegel  erst  im 
zweiten  Lebensjahre  bemerkt,  wenn  sich  beim  Kind  das  Sitzenlernen  und  die  kombinierten  Be¬ 
wegungen,  wie  das  Führen  von  Gegenständen  zum  Munde,  verzögern,  oder  wenn  im  Gegensatz 
zum  erreichten  Alter  das  Stehenbleiben,  das  Laufenlernen,  das  Artikulieren  der  Worte  ausbleibt. 
Die  Anamnese  ist  sehr  oft  nichtssagend.  Es  kann  jegliche  Angabe  über  die  Zeit  des  Krankheits¬ 
beginns  fehlen,  was  sowohl  auf  eine  kongenitale  Infektion,  wie  auf  einen  von  vornherein  chronisch 
milden  Verlauf  hinweisen  kann.  In  manchen  Fällen  läßt  sich  anamnestisch  eine  vorangegangene 
akute  Infektion  mit  Fieber  und  Krämpfen  aufdecken.  Wenn  das  akute  Stadium  erst  nach  der  Ent¬ 
wicklung  der  assoziierten  und  koordinierten  Bewegungen,  nach  dem  Beginn  der  ersten  Schritte  und 
nach  dem  Lallen  der  ersten  Worte  eintritt,  erkennt  man  es  am  Aufhören  der  Fortschritte  oder 
am  Verlust  der  bereits  gemachten  Anfänge.  Wenn  sich  dazu  Krämpfe  gesellen,  dann  wird  der 
Anfang  der  nervösen  Störung  selbst  von  schlechten  Beobachtern  nicht  übersehen. 

Damit  soll  nicht  behauptet  werden,  daß  die  Krämpfe  stets  den  Beginn  der 
Infektion  anzeigen.  Sie  können  auch  später,  lange  Zeit  nach  der  Infektion  in  Er¬ 
scheinung  treten  und  dann  nur  das  Alarmzeichen  sein,  daß  die  Aufmerksamkeit 
auf  bereits  bestehende,  aber  unbemerkt  gebliebene  Symptome  zu  lenken  ist. 

In  der  Vorgeschichte  der  Fälle  von  zerebraler  Diplegie  mit  scharf  ausge¬ 
sprochenem  LiTTLE’schen  Syndrom  muß  man  selbstverständlich  nach  den  ätio¬ 
logischen  Faktoren  fahnden,  die  diesen  Symptomkomplex  herbeizuführen  pflegen. 
Sowohl  die  frühzeitige  Geburt  wie  die  fötalen  Fehllagen  mit  traumatischen  und 
asphyktischen  Begleiterscheinungen  sind  zu  selten,  um  als  Ursache  der  nervösen  Er¬ 
scheinungen  aufgefaßt  werden  zu  können.  Das  Vorkommen  von  mehreren  Fällen  der 
nervösen  Form  in  derselben  Familie  ist  eine  häufige  Erscheinung,  die  der  Krankheit 
den  Stempel  einer  familiären  Erkrankung  auf  drückt.  Ob  eine  besondere  Disposition 
des  Bodens  oder  ein  besonderer  „Tropismus“  des  Erregers  in  Frage  kommt,  bleibt 
dahingestellt. 

Zweifellos  gibt  es  Stämme  vom  Trypanosoma  cruzi  mit  höherer  Virulenz  als 
andere ;  und  zwar  scheinen  die  aus  dem  natürlich  infizierten  Gürteltier  nicht  nur  hoch- 
virulent  zu  sein,  sondern  eine  Vorliebe  für  das  Nervensystem  zu  besitzen.  Hier 
öffnet  sich  neues  Feld  für  weitere  Untersuchungen. 


700 


C.  Chagas,  E.  Villela  und  H.  da  Rocha  Lima. 


Krankheitserscheinungen. 

Mögen  die  nervösen  Erscheinungen  nun  eine  Folge  einer  kongenitalen  oder 
einer  in  den  ersten  Lebensmonaten  erworbenen  Infektion  sein,  zumeist  beginnen  sie 
bei  dieser  Krankheit  unter  dem  klinischen  Bilde  einer  zerebralen  Diplegie  des 
Kindesalters. 

Man  begegnet  der  spastischen  zerebralen  Diplegie  in  allen  ihren  klinischen 
Variationen.  Sehr  häufig  ist  die  allgemeine  schwere  Form,  bei  welcher  die  Kranken 
ans  Bett  gebunden  sind  und  nicht  einmal  sitzen  können;  es  besteht  in  der  Muskulatur, 
besonders  der  Extremitäten,  eine  ausgesprochene  Rigidität,  die  jede  Bewegung 
unmöglich  macht  und  zu  Flexionskontrakturen  führt.  Das  Gesicht  hat  einen  starren 
blöden  Ausdruck.  Aus  den  halbgeöffneten  Lippen  fließt  der  Speichel,  während  Kau- 
und  Schluckbewegungen  erschwert  sind.  Die  Sprache  ist  schlecht  artikuliert  und 
eintönig,  ungelenk  und  stoßend  (Dysarthrie  bis  Anart hrie).  Die  schwerbeweglichen 
Augen  schielen. 

Von  solchen  schweren  Fällen,  denen  mitunter  das  Aufrichten  im  Bett  oder 
die  Erhebung  des  Kopfes  vom  Kopfkissen  und  die  Führung  der  Nahrung  zum  Munde 
unmöglich  ist,  gibt  es  alle  Übergänge  zu  jenen  leichten  Formen,  bei  denen  man  nur 
eine  gewisse  Ungenauigkeit  der  feineren  Bewegungen,  einen  Mangel  an  Sicherheit 
beim  Gehen  sowie  eine  Steigerung  der  Sehnenreflexe  feststellen  kann. 


Fig.  326.  Fig.  327. 


Chronische  Erkrankung  mit  Kropf.  Spastische  Chronische  Erkrankung.  Spastische  rigide 

zerebrale  Diplegie  mit  Idiotie.  (Trypanosomen  Diplegie  mit  Athetose. 

zweimal  durch  ßlutiiberimpfungen  auf  Meer¬ 
schweinchen  nachgewiesen.) 
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Die  Verteilung  der  spastiscli-paretischen  und  rigiden  Störungen 
ist  in  der  Regel  nicht  symmetrisch  und  wechselt  von  Fall  zu  Fall.  Fast  immer  ist  eine 
Seite  stärker  befallen  als  die  andere,  was  am  Gesicht  am  meisten  auf  fällt,  wo  die 
Falten  der  einen  Seite  besonders  beim  Lachen  oder  Reden  stärker  ausgeprägt  sind. 

Auch  der  Grad  der  Paresen  kann  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden  sein; 
bei  dem  einen  sind  nur  leichte  Störungen  angedeutet,  und  bei  dem  anderen  sind 
die  Erscheinungen  so  ausgesprochen,  daß  sie  auf  den  ersten  Blick  eine  Hemiplegie 
oder  auch  Paraplegie  erkennen  lassen. 

Das  pseudobulbäre  Syndrom,  das  sich  nicht  selten  der  doppelseitigen 
Lähmung  hinzugesellt,  kann  derartig  überwiegen,  daß  es  neben  den  verschleierten 
diplegischen  Erscheinungen  als  einziges  Krankheitsmerkmal  hervortritt.  Das  Auf¬ 
treten  einer  Pseudobulbär-Paralyse  ist  sogar  ein  für  die  zerebrale  Diplegie  der  Chagas- 
krankheit  kennzeichnendes  Merkmal. 

Häufig  werden  auch  daneben  Paresen  der  Augenmuskeln  beobachtet,  die  zum 
Strabismus  führen  und  als  Reste  paretischer  Störungen  aufzufassen  sind. 

Die  oberen  Glieder  sind  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  am  wenigsten  befallen. 


Fig.  328.  Fig.  329. 


Chronische  Erkrankung.  Spastische  rigide  Chronische  Erkrankung.  Spastische 

Diplegie  mit  Athetose.  rigide  Diplegie  mit  Athetose. 

Das  Zusammentreffen  von  Parese  und  spastischer  Starre  erfolgt  im  wechselnden 
Verhältnis,  bald  überwiegt  die  eine,  bald  die  andere  Veränderung.  Die  Bewegungs¬ 
störungen  hängen  vielfach  mehr  von  der  Starre  als  von  der  Parese  ab. 

Motorische  Reizerscheinungen,  assoziierte  athetoscartige  Bewegungen,  stereotype 
und  iterative  Bewegungen,  Beinschaukeln  und  andere  Mitbcwegungen  gesellen  sich 
nicht  selten  zu  der  Diplegie.  Clioreiforme  Bewegungen  sind  dagegen  nie  beobachtet 
worden.  Zitterbewegungen  sind  besonders  in  den  Fällen  mit  Beteiligung  des  Klein 
hirns  vorherrschend. 
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Die  Haltung  in  den  verschiedenen  Lagen  und  Stellungen  wie  auch  der  Gang 
hängen  von  der  Stärke  und  Verteilung  der  spastisch -paretischen  oder  rigiden  Sym¬ 
ptome  ab.  In  den  schwersten  Fällen  ist  nur  die  liegende  Haltung  mit  allgemeiner 
Hemiflexion  des  Rumpfes  und  der  Glieder  möglich,  bei  anderen  die  sitzende  Haltung 
mit  starker  Beugung  und  Adduktion  der  unteren  Glieder  (Fig.  330). 

In  mittelschweren  Fällen  können  die  Kranken  stehen  und  zwar  mit  leichter 
Beugung  der  Beine  und  des  Rumpfes  über  die  Schenkel,  mit  leichter  Rotation  der 
Knie  nach  innen  bei  Equinovarus-Stellung  der  Füße  oder  leicht  nach  innen  gedrehten 
Plattfüßen;  der  Rumpf  ist  dabei  nach  vorn  gebeugt  und  der  Kopf  steht  in  halber 
Streckung,  so  daß  die  Beugung  des  Rumpfes  ausgeglichen  wird. 

Die  Verschiedenartigkeit  des  Ganges  läßt  sich  nicht  beschreiben.  Bei  den 
schweren  Fällen  ist  das  Gehen  unmöglich,  manchmal  können  die  Kranken  mit  Unter¬ 
stützung  der  Glieder  kriechen  wie  Kinder,  welche  laufen  lernen ;  auch  watschelnder 
Entengang  und  —  durch  die  plötzliche  Streckung  des  beweglichen  Fußes  bei  Be¬ 
rührung  des  Bodens  hervorgerufen  —  ein  hüpfender  Gang,  sowie  andere  Abarten 
des  spastisch -paretischen  oder  rigiden  Ganges  werden  beobachtet. 

Die  Dysbasie  kann  so  leicht  sein,  daß  sie  sich  nur  beim  schnellen  Gehen,  beim 
Springen  und  Laufen  kundgibt,  während  sie  beim  normalen  Gang  unbemerkt  bleibt. 

Obwohl  in  der  Regel  bilateral,  tritt  die  Dysbasie  manchmal  auf  einer  Seite 
mehr  in  Erscheinung,  wobei  freilich  auch  auf  der  anderen  Seite  bereits  Störungen 
entwickelt  zu  sein  pflegen. 

Dazu  gesellen  sicli  häufig  ausgesprochene 
zerebellare  Symptome  wrie  der  schwankende 
ataktische  Gang,  sowie  andere  Erscheinungen, 
von  denen  später  die  Rede  sein  wird. 

Das  Vorkommen  von  bald  frühzeitig,  bald 
später  erscheinenden  Krämpfen  verdient  her¬ 
vorgehoben  zu  werden.  Es  handelt  sich  um 
tonische  oder  klonische,  allgemeine,  epilepti- 
forme,  mit  Bewußtseinsverlust  einhergehende 
Krämpfe,  die  sich  bald  in  kurzen,  bald  in 
langen  Zwischenräumen  wiederholen. 

Die  Hautreflexe  sind  im  allgemeinen 
lebhaft,  die  Sehnenreflexe  in  der  Regel  ge¬ 
steigert.  Manchmal  sind  sie  schwer  auslösbar 
infolge  der  Steigerung  des  Spasmus  oder  des 
Muskeltonus  oder  der  Kontrakturen  bei  alten 
Fällen.  Zuweilen  ist  die  Steigerung  der  Sehnen - 
reflexe  die  einzige  sichtbare  Spur  der  abge¬ 
schwächten  Diplegie.  Das  BABixsKi’sche  Zeichen 
Chronische  Erkrankung.  Zerebrale  ist  manchmal,  aber  nicht  immer  vorhanden. 

Diplegie  mit  Beugekontrakturen.  Die  pupillaren  Reflexe  sind  ebensowenig  gestört 

wie  die  Größe,  Gestalt  und  Gleichheit  der  Pu¬ 
pillen.  Der  Pharynxreflex  kann  herabgesetzt  sein  oder  fehlen.  Der  Sphinkterreflex 
ist  nicht  verändert  .  Die  Sensibilität  ist  zumeist  ungestört ;  eine  gewisse  Abstumpfung 
kommt  vor.  Sie  ist  nicht  leicht  nachzuweisen  wegen  der  Herabsetzung  der  geistigen 
Fähigkeit  der  Kranken.  Unter  den  Sinnesorganen  weist  das  Ohr  die  schwersten 
Störungen  auf.  Öfters  sinkt  das  Hörvermögen  unabhängig  von  der  geistigen  Minder¬ 
wertigkeit.  Diese  Störung  muß  bei  der  Beurteilung  der  Sprachstörung  in  Betracht 
gezogen  werden.  Der  Geschmacks-,  Geruchs-  und  Gesichtssinn  weist  keine  groben 
Veränderungen  auf.  Einzelne  Fälle  mit  Geschmacksstörung  hängen  mit  der  Idiotie 
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Fig.  331.  Fig.  332. 


Chronische  Form.  Chronische  Form.  Zerebrale  Diplegie  mit 

Spastische  zerebrale  Diplegie.  Kleinhirnsymptomen. 

zusammen.  Das  Tastgefühl  ist  nicht  sehr  scharf.  Wenn  die  oberen  Glieder  Störungen 
erkennen  lassen,  fehlen  vielfach  die  Feinheiten  des  Tastgefühls. 

Die  Sprachstörungen  gehen  in  der  Regel  mit  der  Intensität  der  allgemeinen 
motorischen  Störungen  parallel,  können  aber  auch  wie  bei  den  anderen  Formen  der 
Pseudobulbärparalyse  ohne  wesentliche  Lähmungserscheinungen  auf  dem  Gebiete 
der  Extremitäten-  und  Rumpfmuskulatur  isoliert  auftreten. 

Die  Dysarthrien  sind  bald  leicht  und  äußern  sich  dann  nur  durch  eine  Ver¬ 
zögerung  der  Bildung  der  Worte,  die  langsam,  eintönig  und  nasal  werden  ;  bald  sind 
es  nur  einige  Buchstaben,  die  schlecht  artikuliert  werden,  bald  beschränkt  sich  die 
Wortbildung  auf  einige  der  einfachsten  Wörter.  Manchmal  ist  die  Anarthrie  eine 
vollkommene.  Der  Kranke  hört  und  versteht  zwar  das  Wort,  kann  aber  keine  Laute 
aussprechen. 

In  diesen  Fällen  fehlt  auch  die  Fähigkeit,  kombinierte  Li ppenbe wegungen,  wie 
blasen,  pfeifen  usw.  auszuführen.  In  diesem  Zustand  können  die  Chagaskranken 
längere  Zeit  verbleiben. 

Ob  neben  solcher  Anarthrie  auch  in  manchen  Fällen  eine  echte  motorische 
Aphasie  besteht,  läßt  sich  schwer  bestimmen,  ebenso  schwer  ist  die  Diagnose  einer 
sensorischen  Aphasie,  da  stets  eine  Herabsetzung  des  Gehörvermögens  gegeben  ist, 
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die  in  Verbindung  mit  der  vorliegenden  psychischen  Mangelhaftigkeit  eine  genauere 
Untersuchung  der  höheren  Ausfälle  unmöglich  macht. 

Die  Körpergröße  ist  in  der  Regel  geringer  als  in  der  Norm,  was  der  mangel¬ 
haften  Entwicklung,  hauptsächlich  der  unteren  Glieder,  zuzuschreiben  ist,  so  daß 
die  Spannbreite  der  Arme  größer  ist  als  die  Körperhöhe.  Die  halbgebeugte  Haltung 
läßt  diese  Höhe  noch  geringer  erscheinen. 

Nicht  selten  entwickelt  sich  ein  echter  nervöser  Infantilismus  mit  mangel¬ 
hafter  Entwicklung  der  Geschlechtsorgane  und  Abwesenheit  der  sekundären  Ge¬ 
schlecht  schar  aktere.  Auch  hier  finden  wir  sehr  verschiedene  Grade  der  Erscheinung, 
so  daß  manchmal  die  Entwicklung  eine  ziemlich  normale  sein  kann.  Außer  den 
allgemeinen  kommen  auch  partielle  Dystrophien  vor,  so  Gesichts-  und  Schädel - 
Asymmetrien  und  Schädeldeformationen. 

Die  Hypotrophie  der  unteren  Glieder  trifft  ebenso  für  die  Muskeln  wie  für  das 
Skelett  zu.  Hier  ist  sie  bei  den  distalen  Segmenten  stärker  ausgesprochen.  Die  oberen 
Glieder  bleiben  auch,  obwohl  weniger,  in  der  Entwicklung  zurück. 

Die  psychischen  Störungen  beschränken  sich  auf  eine  Herabsetzung  der 
geistigen  Fähigkeiten,  die  manchmal  nur  angedeutet  ist,  in  anderen  Fällen  sich  bis 
zu  schwerer  Idiotie  auswirken  kann. 

In  der  Regel,  aber  nicht  immer,  läuft  die  geistige  Insuffizienz  mit  dem  Grad 
der  motorischen  Störungen  parallel.  Zuweilen  sind  die  geistigen  Fähigkeiten  bei 
hochgradigen  spastischen  Paresen  nur  wenig  herabgesetzt,  dagegen  kann  die  In¬ 
telligenz  schwer  leiden  bei  nur  leichten  motorischen  Störungen. 

Die  Idiotie  ist  in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle  eine  stumpfe,  während  die  Fälle 
von  agitierter,  eretischer  Idiotie  selten  sind. 

Den  spastisch-paretischen  Symptomen  gesellen  sich  zuweilen  zerebellare 
Erscheinungen  hinzu:  Langsame,  nasale,  monotone  und  leise  Sprache,  Nystagmus, 
erschwerte  Assoziation  der  Augenbewegungen,  allgemeines  ataktisches  Zittern, 
das  durch  die  willkürlichen  Bewegungen  verstärkt  wird,  Gleichgewichtsstörungen, 
die  bis  zur  Unmöglichkeit  der  aufrechten  Haltung  gehen,  wackliger  Gang,  übertriebene 
hypermetrische  Bewegungen,  Dysmetrie,  Adiadochokinesis  sind  Erscheinungen,  die 
zusammen  oder  einzeln  die  zerebralen  Störungen  begleiten  können. 

Spastisch-paretische  und  rigide  Störungen,  trophisclie  Störungen,  geistige  und 
sprachliche  Defekt  Symptome  können  sich  in  sehr  verschiedener  Weise  kombinieren. 

Bei  einer  Einteilung  der  bisher  beobachteten  Fälle  können  mit  Rücksicht  auf 
die  hervorstechendsten  Erscheinungen  folgende  Gruppen  oder  klinische  Modalitäten 
aufgestellt  werden:  diplegische,  paraplegische,  pseudobulbäre,  zerebellare,  rigido- 
athetotische,  schlaffe,  welche  miteinander  durch  Übergangstypen  verbunden  sind. 

Das  Krankheitsbild  neigt  zum  Stationärwerden  oder  auch  zur  Besserung 
von  Einzelsymptomen  im  Laufe  der  Jahre.  Bei  einigen  schweren  Fällen  können 
die  Erscheinungen  unverändert  bleiben  oder  durch  Kontrakturenentwicklung  zur 
Verkrüppelung  des  Körpers  führen. 

Die  leichten  und  mittleren  Fälle  erscheinen  zunächst  schwerer,  als  es  sich  beim 
weiteren  Verlauf  herausstellt.  Man  kann  die  Besserungen  nicht  Voraussagen.  Die 
Symptome  werden  allmählich  milder,  häufig  erwecken  sie  nur  den  Eindruck  einer 
Verzögerung  in  der  somatischen  und  geistigen  Entwicklung  des  Patienten. 

Nicht  nur  die  spastisch-zerebrale  Diplegie,  sondern  auch,  obwohl  sehr  selten, 
die  FoiisTKR’sche  schlaffe  Diplegie  gehört  zu  den  Symptomen  der  Chagaskrankheit. 

Bei  der  letzteren  Form  der  Diplegie  gesellt  sich  zur  Hypotonie  noch  ein  erheb¬ 
licher  Grad  von  geistiger  Minderwertigkeit. 

Die  infantile  zerebrale  Hemiplegie  ist  noch  nicht  mit  genügender  Sicherheit 
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als  eine  mögliche  Erscheinungsform  der  Chagaskrankheit  festgestellt  worden.  Das¬ 
selbe  gilt  für  die  Hemichorea  und  Hemiathetose. 

Diese  Darstellung  der  verschiedenartigen  Erscheinungsformen  der  zerebralen 
Diplegie  und  des  geistigen  Defekts  bei  der  amerikanischen  Trypanosomenkrankheit 
läßt  die  einzigartige  Rolle  dieser  Infektionskrankheit  bei  den  Enzephalopathien  des 
Kindesalters  erkennen. 

Diese  Gehirnerscheinungen  sind  die  wichtigsten  in  Anbetracht  ihrer  Häufigkeit, 
Verschiedenartigkeit  und  ihrer  sozialen  Folgen,  sie  umfassen  aber  nicht  alle  nervösen 
Krankheitserscheinungen  der  Chagaskrankheit. 

Auch  die  Rindenepilepsie  von  Bravais- jACKsoN’sehem  Typus  kann  auf  der 
Infektion  mit  diesem  Trypanosoru  beruhen.  Obwohl  selten  im  Verhältnis  zu  den 
Diplegien  kommt  sie  in  den  verseuchten  Gebieten  häufig  genug  vor,  um  einem  auf¬ 
merksamen  Beobachter  aufzufallen. 

Von  den  schon  in  der  ersten  Lebenszeit  beginnenden  Diplegien  weicht  die  Rinden¬ 
epilepsie  schon  dadurch  ab,  daß  sie  erst  in  der  zweiten  Kindheit,  oder  beim  Erwachsenen 
auftritt. 

Die  drei  klassischen  Typen  von  Bravais-Jackson  —  der  faziale,  der  bracchiale 
und  der  krurale  —  werden  in  verschiedenen  Intensität s-  und  Ausdehnungsgraden 
angetroffen.  Die  Krämpfe,  die  im  Gesicht  oder  an  den  oberen  und  unteren  Gliedern 
beginnen,  können  lokal  bleiben  oder  sich  auf  die  Nachbarschaft  oder  die  ganze 
gleiche  Seite  ausdehnen  oder  sich  verallgemeinern. 

Der  Patient  verspürt  den  Beginn  der  Krämpfe,  denen  in  der  Regel  eine  Aura 
vorangeht,  in  Form  von  Zittern,  Kräfteverlust,  Kälte-  oder  Hitzeempfindung, 
Ameisenlaufen,  Verlust  des  Tastgefühls  und  der  Sprache. 

Die  zunächst  tonischen  Krämpfe  werden  bald  klonisch.  Ihre  Dauer  ist  sehr 
verschieden.  Im  Verlauf  der  Krämpfe  kann  manchmal  eine  Bewußtseinstrübung  bis 
zu  vollkommenem  Bewußt seins Verlust  eintreten.  Die  Krämpfe  beginnen  zumeist  in 
einem  wenigstens  leicht  paretischen  Körpergebiete.  Nach  den  Krämpfen  verstärken 
sich  die  paretischen  Erscheinungen,  um  später  nachzulassen  und  auf  den  vorher¬ 
gehenden  Zustand  zurückzukehren.  Es  kann  aber  auch  die  Verschlimmerung  be¬ 
stehen  bleiben. 

Bei  einigen  Fällen  merkt  man  außerhalb  der  Anfälle  keinen  Verlust  der  Muskel¬ 
kraft,  aber  der  Kranke  klagt  über  Kälte  oder  Ameisenlaufen  oder  Bewegungs¬ 
unsicherheit.  Wenn  die  rechte  Hand  befallen  wird,  kann  der  Patient  linkshändig 
werden  (erowrbene  Linkshändigkeit). 

Die  partiellen  rechtsseitigen  Krämpfe  verbinden  sich  zuweilen  mit  der  Aphasie 
und  Dysarthrie,  die  nach  den  Anfällen  verschwinden  oder  bestehen  bleiben  können. 

Durch  die  allmähliche  Ausdehnung  der  Parese  tritt  ein  Übergang  des  mono- 
plegischen  zum  hemiplegischen  Typus  ein. 

Die  gewöhnliche  Form  der  Lähmung  ist  die  spastische,  sie  macht  manchmal 
aber  ein  schlaffes  Stadium  nach  den  Krämpfen  durch. 

Die  Sehnenreflexe  sind  meistens  verändert,  in  der  Regel  —  aber  nicht  immer  — 
gesteigert. 

Bei  alten  Fällen  können  bei  den  spastischen  Lähmungen  Kontrakturen  sich 
ausbilden,  die  fehlerhafte  Stellungen,  Dystrophien  usw.  mit  sich  bringen.  Bei  früh¬ 
zeitigem  Auftreten  kann  die  Entwicklung  der  befallenen  Teile  beeinträchtigt  werden, 
und  zwar  desto  stärker,  je  früher  und  schwerer  die  Lähmung  auftritt.  Der  geistige 
Besitzstand  dieser  Kranken  ist  bald  normal,  bald  verschieden  stark  herabgesetzt, 
selbst  bis  zu  einer  Demenz,  die  Arbeitsunfähigkeit  bedingt.  Der  Verlauf  der  Krank¬ 
heit  ist  in  der  Regel  langsam,  neigt  aber  zu  einer  Verschlimmerung  und  Ausbreitung. 
Unmittelbare  Lebensgefahr  kommt  in  Frage,  wenn  die  Anfälle  kurz  hintereinander 
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auftreten  (Status  epilepticus)  und  zu  einem  komatösen  Zustand  mit  erhöhter  Tem¬ 
peratur  führen,  dem  bald  der  Tod  folgt. 

Andere  Gehirnerkrankungen,  wie  z.  B.  Hemiplegien  durch  Herdläsionen  vasku¬ 
lären  Ursprungs,  sind  nicht  beobachtet  worden.  Auch  ähnliche  Erscheinungen  wie 
bei  der  progressiven  Paralyse  gehören  trotz  mancher  Analogie  zwischen  Trypano¬ 
somenkrankheit  und  Syphilis  nicht  zu  den  bei  der  Chagaskrankheit  beobachteten 
Erscheinungen.  Ebenso  fehlen  selbst  leichtere  Veränderungen  des  Rückenmarks 
oder  der  peripheren  Nerven. 

Die  Häufigkeit  der  Krämpfe  bei  der  Chagaskrankheit  verdient  besonders  hervor¬ 
gehoben  zu  werden.  Sie  sind  ein  Bestandteil  sowohl  des  BaAVAis-jACKsoN’schen 
wie  des  AüAMs-STOKEs’schen  Syndroms,  sie  werden  bei  fast  allen  Diplegiefällen  be¬ 
obachtet,  zum  mindesten  leiten  sie  die  Krankheit  ein.  Sie  kommen  aber  nicht  nur 
bei  den  nervösen  Formen  vor,  sondern  sind  als  einzige  nervöse  Erscheinungen  bei 
den  anderen  Spielarten  der  Chagaskrankheit  bekannt.  Bald  lokal,  bald  allgemein, 
in  ihren  Erscheinungen  verschieden,  wiederholen  sie  sich  in  der  Form  von  längeren 
oder  kürzeren,  zeitlich  verschiedentlich  getrennten  Anfällen,  die  vielfach  einen 
epileptiformen  Charakter  aufweisen. 

Vielfach  ist  dabei  die  Schädigung  des  Nervensystems  oder  des  Kreislaufs  offen¬ 
kundig;  es  kommen  aber  auch  Fälle  von  dunkler  Pathogenese  vor.  Sie  können  be¬ 
zogen  werden  auf  klinisch  sonst  latent  bleibende  Veränderungen  des  Nervensystems 
oder  Zusammenhängen  mit  endokrinen  oder  Stoffwechselstörungen,  die  sich  auch  ge¬ 
legentlich  kombinieren. 

Die  Lumbalpunktion  liefert  eine  klare  Flüssigkeit,  vielfach  unter  erhöhtem 
Druck.  Die  Zeilenzahl  ist  normal,  auch  die  Globuline  sind  nicht  vermehrt.  Es  sind 
negative  Befunde,  die  an  Bedeutung  gewinnen,  wenn  wir  sie  dem  Befund  bei  der 
Lues  gegen  überstellen.  Auf  der  anderen  Seite  ist  die  Komplementbindungsreaktion 
nach  Wassermann  negativ,  während  sie  mit  einem  Schizotrypanumantigen  positiv 
ausfällt. 

Die  klinische  Untersuchung  läßt  sehr  häufig  neben  den  nervösen  Erscheinungen 
eine  Hypertrophie  der  Schilddrüse  erkennen.  Den  Veränderungen  dieser  Drüse 
entsprechend  finden  wir  funktionelle  und  morphologische  Störungen,  die  sich  den 
nervösen  Erscheinungen  zugesellen.  Vielfach  ist  es  schwer,  die  einen  von  den  anderen 
zu  trennen. 

Herzerscheinungen  sind  nicht  selten.  Sie  sind  bereits  oben  ausführlich 
besprochen.  Andere  Organe  können  auch  erkranken,  doch  haben  sie  als  Symptom 
dieser  Krankheit  keine  Bedeutung. 


Prognose, 

Die  Prognose  ist  stets  ernst  bei  den  Fällen  mit  schwerer  Lähmung.  Wenn 
auch  das  Leben  nicht  durch  die  Erkrankung  des  Nervensystems  selbst  unmittelbar 
bedroht  wird,  so  ist  doch  die  Widerstandsfähigkeit  der  Kranken  gegen  interkurrierende 
Infektionen  stark  herabgesetzt  und  die  Möglichkeit  eines  Status  epilepticus  ist  jeder¬ 
zeit  gegeben. 

Die  pseudobulbäre  Paralyse  ermöglicht  das  Eindringen  von  Fremdkörpern  in 
die  Atmungswege,  was  Schluekpneumonie  zur  Folge  haben  kann.  Bei  leichten  Fällen, 
selbst  wenn  sich  die  Symptome  zurückbilden,  ist  die  Rückkehr  zum  normalen  Zu¬ 
stand  nie  eine  vollkommene. 
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Diagnose. 

Bei  der  Diagnose  der  amerikanischen  Trypanosomenkrankheit  muß  die  akute 
Form  getrennt  von  der  chronischen  in  Betracht  gezogen  werden.  Bei  der  akuten  Form 
drängt  sich  nicht  nur  schon  die  rein  klinische  Diagnose  auf,  sondern  sie  wird  durch 
den  Nachweis  des  Parasiten  leicht  bestätigt.  Denn  zu  aus  Fieber  mit  Milztumor 
und  Lymphdrüsenschwellung  bestehendem  Symptomenkomplex  gesellt  sich  das 
Myxödem.  Dieses  in  Verbindung  mit  dem  Fieber  gestaltet  sich  zu  einem  patho- 
gnomonischen  Zeichen,  da  es  bei  keiner  anderen  Krankheit  angetroffen  wird. 

Malariafälle  mit  unregelmäßigem  Fieber  könnte  den  Verdacht  auf  unsere 
Krankheit  erwecken,  besonders  wenn,  wie  nicht  selten  ist,  sich  die  Ankylostomiasis 
mit  dem  dyskrasischen  Ödem  dazu  gesellt.  Das  Fieber,  die  Leber-  und  Milzschwellung 
und  das  Ödem  erinnern  an  die  akuten  Fälle  der  Trypanose,  man  beachte  aber  den 
Unterschied  zwischen  ödem  und  Myxödem  und  die  Abwesenheit  von  Drüsenschwel¬ 
lungen,  die  die  Vermutung  auf  die  Trypanosomenkrankheit  ausschließt  und  zwar 
um  so  mehr  als  die  Milzschwellung  bei  dieser  Krankheit  niemals  so  stark  ist  wie 
hei  der  Malaria. 

Bei  akuten  Nephritiden  treten  Fieber  und  Ödem  auf,  und  letzteres  kann  in 
dem  festen  und  elastischen  Bindegewebe  des  Kindes  das  Myxödem  vortäuschen, 
doch  fehlen  dabei  sowohl  der  Milztumor  wie  die  Drüsenschwellungen. 

Dazu  kommt  die  Untersuchung  des  Blutes.  Bei  den  akuten  Fällen  bietet 
der  Nachweis  des  Erregers  keine  Schwierigkeit:  es  genügt  die  Untersuchung  eines 
Bluttropfens  zwischen  Objektträger  und  Deckglas.  Die  Untersuchung  von  trockenen 
gefärbten  Präparaten  und  die  Blutüberimpfung  auf  empfindliche  Tiere  dienen  dann 
der  morphologischen  und  biologischen  Feststellung  der  Art  des  Parasiten.  Bei  den 
in  Heilung  übergehenden  Fällen  oder  solchen,  bei  welchen  die  kürzlich  verschwundenen 
Symptome  auf  einen  akuten  Fall  im  Abklingen  schließen  lassen,  sind  die  Trypanosomen 
im  Blut  sehr  spärlich,  zuweilen  schwer  nachzu weisen.  In  diesen  Fällen  empfiehlt 
es  sich,  das  Blut  zu  zentrifugieren  und  den  Bodensatz  Versuchstieren  einzuspritzen. 

Bei  den  chronischen  Fällen  ist  die  Diagnosestellung  eine  viel  schwierigere  Frage. 
Wenn  der  Patient  die  üblichen  Erscheinungen  der  kardialen  oder  nervösen  Form, 
verbunden  mit  Kropf  aufweist  und  aus  einer  Gegend  kommt,  wo  die  Krankheit 
endemisch  herrscht  oder  die  Triatoma  sehr  verbreitet  ist,  so  ist  die  Wahrscheinlich¬ 
keit  für  eine  positive  Diagnose  sehr  groß.  Bei  sporadischen  Fällen  ohne  die  obigen 
unterstützenden  Angaben  ist  die  Diagnose  ein  schwieriges  Problem,  das  erst  in  den 
Laboratoriumsuntersuchungen  die  gesuchte  Lösung  findet  und  zwar  entweder  durch 
den  Nachweis  des  Parasiten  oder  durch  serologische  Reaktionen.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  des  Blutes  sowohl  in  frischen  wie  in  gefärbten  Präparaten  ergibt  wegen 
der  Spärlichkeit  der  Parasiten  stets  negative  Resultate.  Es  ist  nötig,  größere  Blut¬ 
mengen  (10—20  ccm)  den  geeignetsten  Versuchstieren  (Meerschweinchen  und  junge 
Hunde)  einzuspritzen.  In  diesen  erscheint  das  Trypanosom  erst  spät,  etwa  30  Tage 
oder  mehr  nach  der  Überimpfung.  Außerdem  kann,  wie  bereits  erwähnt  wurde, 
durch  Zentrifugieren  eine  gewisse  Anreicherung  des  zu  überimpfenden  Blutes  erreicht 
werden. 

Eine  andere  Methode  des  Parasitennachweises  ist  die  sogenannte  Xeno- 
diagnose,  die  darin  besteht,  daß  aus  dem  Ei  im  Laboratorium  gezüchtete 
Triatomen  bei  dem  Kranken  angesetzt  werden  und  einige  Zeit  später  auf  das  Vor¬ 
handensein  von  Entwicklungsformen  des  Parasiten  in  seinem  Magendarmkanal 
untersucht  wird.  Das  erste  Verfahren  ist  einfacher  und  sicherer. 

Auch  die  Komplementbindungsreaktion  findet  bei  der  Diagnose  der  amerika¬ 
nischen  Trypanosomkrankheit  ihre  Anwendung.  Als  Antigen  verwendet  man  einen 
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wässerigen  Extrakt  mit  Glyzerinzusatz  aus  Herz  und  Milz  von  stark  infizierten 
Versuchstieren.  Die  Methodik  ist  sonst  die  übliche.  Die  Reaktion  ist  eine  spezifische. 
Sie  fällt  be'  Lues.  Frambösie,  Leishmaniose  und  Malaria  negativ  aus.  Bei  der  Schlaf¬ 
krankheit  hat  sie  noch  nicht  versucht  werden  können. 

Bei  den  chronischen  Fällen  unserer  amerikanischen  Trypanosomkrankheit 
erhält  man  mit  diesem  Verfahren  in  86%  der  Fälle  positive  Resultate.  Diese  Reaktion 
ist  deshalb  für  die  Diagnose  der  chronischen  Fälle  recht  brauchbar,  während  sie  sich 
im  akuten  Stadium  als  weniger  zuverlässig  erweist.  Nach  dem  Verschwinden  der 
akuten  Erscheinungen  fällt  dann  die  Reaktion  regelmäßig  positiv  aus.  So  ersetzt 
die  Komplementbindung  den  direkten  Parasitennachweis,  wo  er,  wie  bei  den  chro- 


nischen  Fällen,  manchmal  versagt. 

Das  Antigen  wird  folgendermaßen  hergestellt : 

Herz-  und  Milzbrei . 1  Teil 

Aqua  dest.  mit  0,5%  Karbol  ...  2  Teile 

Reines  Glyzerin . 1  Teil 


Gut  mischend  und  schüttelnd  3  Tage  stehen  lassen  bei  Zimmertemperatur.  Durch  Gaze  oder 
grobes  Filtrierpapier  filtrieren.  Das  Antigen  wird  dann  geprüft  und  für  die  Versuche  die  Hälfte 
der  minimalen  Hemmungsdosis  genommen.  Dieses  Antigen  ist  nicht  haltbar.  Die  Zeit  seiner  Brauch¬ 
barkeit  beträgt  durchschnittlich  1  Monat.  Nur  Organe,  die  nach  mikroskopischer  Untersuchung 
(Ausstrich)  als  reich  an  Parasiten  befunden  werden,  dürfen  für  die  Herstellung  des  Extraktes  Ver¬ 
wendung  finden. 


Behandlung. 

Irgendein  spezifisches  Heilmittel  gegen  die  Infektion  mit  Trypanosoma  cruzi 
ist  bis  jetzt  nicht  bekannt.  Alle  die  zahlreichen  in  dieser  Richtung  sich  bewegenden 
Versuche,  welche  im  Institut  Oswaldo  Cruz  zu  Rio  de  Janeiro  bei  künstlicher  und 
natürlicher  Infektion  angestellt  worden  sind,  waren  erfolglos. 

Die  Arsenobenzolverbindungen  sind  auf  die  Blutflagellaten  kaum  von  Einfluß, 
eine  sterilisierende  Wirkung  auf  die  in  den  Geweben  befindlichen  Krankheitserreger 
fehlt  völlig.  Wir  können  annehmen,  daß  die  Lagerung  der  Gewebsschmarotzer, 
wie  z.  B.  auch  der  Leishmanien,  im  Innern  anatomischer  Elemente  ein  bedeutsames 
Hindernis  für  die  Einwirkung  von  Arzneimitteln  darstellt.  Die  Arbeiten  zur  Auf¬ 
findung  eines  spezifischen  Medikaments  gegen  die  amerikanische  Trypanosomen¬ 
krankheit  werden  natürlich  fortgesetzt. 

Pathologische  Anatomie. 

Die  bisher  gewonnenen  Erfahrungen  auf  dem  Gebiet  der  pathologischen  Anatomie 
der  Chagaskrankheit,  so  außerordentlich  wichtig  und  interessant  sie  auch  sind,  ge¬ 
nügen  wegen  der  geringen  Anzahl  der  untersuchten  Fälle  noch  nicht,  um  alle  um¬ 
strittenen  Fragen,  besonders  in  bezug  auf  die  chronischen  Formen,  zu  beantworten. 

Die  Frage,  ob  einige  oder  alle  bei  den  zu  dieser  Krankheit  gerechneten  Fällen 
gefundenen  Veränderungen  wirklich  durch  die  Trypanosomeninfektion  hervorgerufen 
sind,  oder  ob  manche  derselben  auf  andere  Ursachen  zurückgeführt  werden  können, 
kann  einstweilen  noch  nicht  mit  Sicherheit  beantwortet  werden. 

Hier  wie  im  klinischen  Teil  muß  die  akute  Infektion  mit  dem  Trypanosoma  cruzi 
von  den  chronischen  Formen  der  Krankheit  scharf  getrennt  werden. 

Die  akute  Form  ist  eine  pathologisch-anatomisch  scharf  charakterisierte  all¬ 
gemeine  Infektionskrankheit,  bei  welcher  die  mit  dem  spezifischen  Erreger  in  Zu¬ 
sammenhang  stellenden  Läsionen  den  Hauptbefund  darstellen.  Bei  den  chronischen 
Formen  dagegen  sind  Ursache  und  Wirkung  nicht  so  leicht  und  nicht  immer  erkenn- 
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bar.  Wir  werden  uns  deshalb  auf  die  Beschreibung  der  bisher  bei  den  zu  letzteren 
Formen  zugerechneten  Fällen  gefundenen  krankhaften  Veränderungen  beschränken 
und  bezüglich  ihrer  Beziehungen  zu  den  klinischen  Erscheinungen  auf  den  ent¬ 
sprechenden  Abschnitt  hinweisen. 

Unsere  Erfahrung  über  die  akute  Chagaskrankheit  beruht  auf  fünf  bis  jetzt 
vorgenommenen  Obduktionen.  Es  handelte  sich  bei  allen  Fällen  um  kleine  Kinder, 
die  nach  kurzem  Krankheitsverlauf,  bei  welchem  der  Erreger  im  Blute  nachgewiesen 
wurde,  starben:  1.  A.  4  Monate  alt,  Krankheitsdauer  15  Tage.  2.  D.  3  Monate  alt, 
Krankheitsdauer  14  Tage.  3.  P.  Alter  7  Monate,  Krankheitsdauer  17  Tage.  4.  P. 
Alter  20  Monate,  Krankheitsdauer  3  Monate.  5.  G.  Alter  8  Monate. 

Bei  allew  diesen  Fällen  waren  die  erhobenen  Obduktionsbefunde  ziemlich  gleich, 
so  daß  eine  zusammenfassende  übersichtliche  Beschreibung  derselben  als  typisches 
Bild  der  makroskopisch  erkennbaren  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  der 
akuten  Form  der  Chagaskrankheit  gelten  darf. 

Bei  der  äußeren  Besichtigung  fällt  zuerst  eine  allgemeine  oder  auf  bestimmte 
Körperteile  beschränkte  eigentümliche  Schwellung  der  Haut  auf,  die  sich  fest  und 
elastisch  anfühlt.  Beim  Falle  3  wurde  jedoch  dieses  Ödem  vermißt.  Mit  Ausnahme 
eines  Falles  mit  leicht  ikterischer  Verfärbung  der  Haut  und  Augenbindehaut  wurden 
niemals  Zeichen  von  Ikterus  beobachtet.  Bei  allen  Fällen  waren  die  Lymphdrüsen 
deutlich  fühlbar  und  erwiesen  sich  bei  der  Obduktion  als  vergrößert.  Nicht  nur  die 
Axillar-,  Zervikal-  und  Inguinaldrüsen  sondern  auch  die  des  Bauches  und  der  Brust 
hatten,  die  einen  mehr,  die  anderen  weniger,  an  Umfang  zugenommen. 

Stets  wurden  in  der  Bauch-  und  Brusthöhle  und  im  Herzbeutel  erhebliche 
Flüssigkeitsmengen  gefunden.  Sie  war  klar  und  leicht  gelbgrünlich.  Das  sub¬ 
kutane  Fettgewebe  wurde  bei  einem  Fall  als  orangegelb  mit  ölartigem  fast  gela¬ 
tinösem  Aussehen  beschrieben.  Die  Muskulatur  ist  feucht  und  rot. 

Das  Herz  ist  vergrößert  und  teilweise  erweitert.  Diese  Zunahme  scheint  vor¬ 
wiegend  auf  Kosten  der  linken  Hälfte  zu  geschehen.  Abgesehen  von  einigen  punkt¬ 
förmigen  subepikardialen  Hämorrhagien  findet  man  weder  im  Epikard  noch  im 
Endokard  irgendwelche  Läsionen.  Ebensowenig  bieten  die  Klappen  und  Gefäße 
irgendeine  Veränderung.  Die  Herzmuskulatur  hat  eine  rote  und  trübe  Farbe  und 
fühlt  sich  fest  an.  Herdförmige  Veränderungen  sind  makroskopisch  nicht  erkennbar. 

In  den  Lungen  winden  außer  einigen  subpleuralen  punktförmigen  Blutungen 
und  Stauungserscheinungen  mit  etwas  Ödem  in  den  tiefer  liegenden  Teilen  keine 
nennenswerten  Befunde  erhoben.  Bei  allen  Fällen  wurde  eine  erhebliche  Hyperämie 
und  Vergrößerung  der  Schilddrüse  festgestellt. 

Die  Leber  überragt  den  Rippenbogen  um  mehrere  Zentimeter,  fällt  durch  ihre 
gelbliche  Farbe  auf  und  wurde  deshalb  von  Chagas  mit  der  Gelbfieber leber  ver¬ 
glichen.  Das  Organ  ist  stets  sichtbar  vergrößert  (14  x  8  x  5  cm  bei  einem  8  Monate 
alten  Kind)  und  von  fester  Konsistenz.  Die  Lebersubstanz,  die  auf  der  glatten 
Schnittfläche  eine  vorwiegend  gelbliche  Farbe  mit  roter  Punktierung  auf  weist,  ist 
brüchig.  Die  Läppchenzeichnung  auf  der  Schnittfläche  ist  teilweise  undeutlich, 
manchmal  aber  gut  erkennbar.  Die  Gallenblase  ist  mehr  oder  weniger  voll  gelb¬ 
grüner  Galle. 

Die  Milz  war  stets  dunkelrot,  vergrößert  (8  x  4,5  x  2  cm  bei  einem  8  Monate 
alten  Kind)  und  von  ziemlich  fester  Konsistenz.  Die  Schnittfläche  ist  glatt,  die 
Pulpa  nicht  leicht  abstreifbar.  Die  Follikel  treten  deutlich,  das  Gerüst  wenig  hervor. 
Die  Nieren  und  Nebennieren  bieten  keine  makroskopisch  sichtbare  Veränderung 
dar.  Auch  das  Pankreas,  die  Harnblase  und  Genitalorgane  zeigen  keine 
Besonderheit.  Das  Knochenmark  des  Femurs  ist  rot.  Der  Magendarmkanal 
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weicht  in  der  Regel  nur  durch  die  Schwellung  der  Mesenterialdrüsen  von  seinem 
normalen  Aussehen  ab. 

Abgesehen  von  einer  stärkeren  Blutfülle  und  manchmal  punktförmigen  Blu¬ 
tungen  in  der  Gehirnsubstanz  wurden  keine  makroskopisch  sichtbaren  Verände¬ 
rungen  im  Zentralnervensystem  gefunden. 

Histopathologie. 

Die  ersten  und  grundlegenden  Untersuchungen  über  die  Ansiedlung  des  Schizo- 
trypanum  im  Gewebe  und  die  dadurch  verursachten  Veränderungen  verdanken 
wie  Gaspar  Vianna,  dem  so  früh  verstorbenen  hervorragenden  Mitglied  des  Instituto 
Oswaldo  Cruz.  Das  Eindringen  des  Trypanosoms  in  Gewebszellen  und  dessen  Um¬ 
wandlung  in  Leishmaniaformen  war  jedoch  bereits  von  Hartmann  an  Ausstrich¬ 
präparaten  beobachtet  worden. 

Den  histologischen  Untersuchungen  von  Vianna  folgten  diejenigen,  die  Rocha 
Lima  in  Hamburg  an  Versuchstieren  bei  den  gemeinsam  mit  M.  Mayer  unter¬ 
nommenen  Experimenten  ausführte,  und  bald  darauf  die  wertvollen  Beiträge  von 
Margainos  Torres,  Novaes,  Piniieiro  Chagas  und  anderen. 

Aus  diesen  Untersuchungen  geht  hervor,  daß  die  Parasiten  im  Gewebe  der  Ver¬ 
suchstiere  sich  in  gleicher  Weise  wie  beim  Menschen  verhalten.  Es  mögen  zwar  Ab¬ 
weichungen  in  der  Häufigkeit,  der  Lokalisation  und  im  Grade  der  von  den  Para¬ 
siten  hervorgerufenen  Läsionen  Vorkommen,  der  Grundvorgang  und  die  daraus 
entstehenden  Veränderungen  beim  Menschen  und  Säugetieren  stimmen  aber  im 
wesentlichen  vollkommen  überein.  Die  dabei  gewonnenen  Erfahrungen  ergänzen 
sich  zu  einem  einheitlichen  Gesamtbilde. 

Charakteristisch  für  die  amerikanische  Trypanosomkrankheit  ist 
nur  das  Vorhandensein  von  Entwicklungsformen  des  Schizotrypa- 
nums  innerhalb  von  Gewebszellen.  Für  die  Feststellung  dieses  pathognomo- 
nischen  Befundes  ist  es  notwendig,  daß  zuerst  Parasiten  im  Gewebe  gefunden  und 
dann,  daß  dieselben  als  Schizotrypanum  cruzi  erkannt  werden. 

Wir  finden  die  Krankheitserreger  innerhalb  von  Gewebszellen  in  der  großen  Mehr¬ 
zahl  der  Fundorte  als  einen  Haufen  abgerundeter,  geißelloser  leishmaniaähnlicher 
Gebilde,  die  sich  vielfach  im  Zustand  der  Teilung,  und  zwar  der  Zweiteilung,  be¬ 
finden.  Daraus  schließen  wir,  daß  in  der  Regel  je  ein  Trypanosom  in  die  befallenen 
Zellen  eindringt,  sich  dort  zu  einer  Leishmania  form  abrundet  und  entgeißelt  und  sich 
dann  durch  wiederholte  Zweiteilungen  vermehrt,  wobei  die  sich  so  vermehrenden 
Parasiten  an  Ort  und  Stelle  verbleiben  und  Haufen  bilden,  die  sich  in  ihrer  Gestalt 
der  Umgebung  mehr  oder  weniger  anpassen  (Taf.  IV  Abb.  1  u.  2).  Diese  runden,  geißel- 
losen  Parasiten  sind  zwar  innerhalb  einer  und  derselben  Kolonie  gleich  groß,  aber 
man  kann  unter  den  Kolonien  solche  mit  kleinen  und  andere  mit  doppelt  so  großen 
Parasiten  finden.  Letztere  sind  bedeutend  zahlreicher  und  können  nur  wenige  oder 
viele  Parasiten  enthalten,  während  die  Kolonien  von  kleineren  Parasiten  seltener 
und  nur  mit  vielen  Parasiten  gefunden  werden. 

Dieser  Befund  spricht  dafür,  daß  die  in  die  Zellen  eingedrungenen  und  abge¬ 
rundeten  Trypanosomen  eine  bestimmte  Größe  erreichen,  die  sie  ungeachtet  der 
Zahl  der  Teilungen  während  des  ganzen  Vermehrungsprozesses  bewahren.  Nur  am 
Schluß,  hei  der  letzten  Zweiteilung,  wenn  diese  runden  Formen  sieh  wieder  in  Try¬ 
panosomen  umwandeln  sollen,  wachsen  die  kleineren,  aus  der  Teilung  entstehenden 
Leishmaniaformen  nicht  mehr  zu  der  bisherigen  Größe  heran,  sondern  bleiben  zunächst 
klein  und  wandeln  sich  dann  in  Trypanosomen  um. 

Dementsprechend  findet  man  nicht  selten,  aber  spärlich  im  Vergleich  zu  den 
aus  runden  Parasiten  bestehenden  Kolonien,  andere,  aber  stets  aus  zahlreichen 
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Parasiten  gebildete  und  den  ersteren  sonst  vollkommen  entsprechende  Nester, 
die  aber  ausschließlich  Parasiten  mit  Trypanosomengestalt  enthalten  (Taf.  IV  Abb.  5). 
Die  spärliche  Zahl  dieser  Kolonien  und  die  Tatsache,  daß  sie  sonst  auch  durch  die 
Menge  der  Parasiten  den  am  Ende  der  Entwicklung  stehenden  Ansiedlungen  von 
Leishmaniaformen  entsprechen,  führen  zu  der  Überzeugung,  daß  in  der  Tat  die 
Kolonien  von  kleinen  Leishmaniaformen  sich,  bevor  die  Parasiten  die  Zellen  ver¬ 
lassen,  um  in  das  Blut  einzudringen,  in  einen  Haufen  Trypanosomenformen  um¬ 
wandeln  und  daß  im  Vergleich  zur  Vermehrungszeit  der  Leishmaniaformen  die 
Umwandlung  der  Trypanosomen  und  das  Verbleiben  dieser  in  den  Gewebszellen 
nur  eine  kurze  Zeit  dauert.  Die  Entwicklung  aller  zu  einer  Kolonie  gehörender  Para¬ 
siten  geht  stets  gleichzeitig  vor  sich,  denn  fast  ausnahmslos  haben  alle  Parasiten 
einer  Kolonie  dieselbe  Größe  und  Form.  Ob  die  Parasiten  die  Zellen  verlassen  oder 
von  ihnen  abgestoßen  werden  können,  bevor  sie  diese  Umwandlung  in  Trypanosom¬ 
formen  durchgemacht  haben,  sich  also  außerhalb  der  Zellen  weiter  zu  entwickeln 
vermögen,  ist  nicht  bekannt.  Scheinbar  ist  es  nicht  der  Fall,  denn  die  Leishmania¬ 
formen  werden  niemals  außerhalb  der  Gewebszellen  gefunden.  Anderseits  könnte 
vielleicht  die  Seltenheit  der  Trypanosomformen  im  Gewebe,  wo  sie  fast  nur  in  der 
Muskulatur  gefunden  werden,  dafür  sprechen. 

Die  Ansiedlungen  der  Krankheitserreger  im  Gewebe  erwecken  den  Eindruck 
von  kleinen  Zysten  ohne  Membran,  in  welchen  die  Parasiten  dicht  und  unmittelbar 
nebeneinander  gepreßt  liegen.  Die  Gestalt  und  Größe  dieser  Pseudozysten  passen 
sich  der  Größe  und  Gestalt  der  sie  beherbergenden  Zelle  oder  Muskelfaser  an  (vgl. 
Taf.  IV  Abb.  2,  4  u.  5). 

Bei  schwacher  Vergrößerung  fallen  sie  als  feinpunktierte  Gebilde  innerhalb 
der  Gewebselemente  auf.  Sie  erinnern  sehr  an  die  sogenannten  MisciiER’schen 
Schläuche  der  Sarkosporidiose.  Bei  stärkerer  Vergrößerung  ist  die  typische  Struktur 
der  einzelnen  Parasiten  mit  rundem,  großem  Kern  und  kleinerem,  stäbchenförmigem 
Mikronukleus  (Blepharoplast)  innerhalb  eines  hellen,  meistens  runden  oder  ovalen 
Protoplasmaleibes  leieht  erkennbar.  Eine  besondere  Färbungs-  und  Konservier  ungs- 
methode  ist  dazu  nicht  nötig.  Am  wenigsten  schrumpfen  sie  bei  der  Färbung  im 
ZENKER’schen  Gemisch  zusammen,  doch  nur  mit  Sublimatfixierung  erzielt  man  mit 
Sicherheit  gute  Romanowskyfärbungen  mit  der  Giemsalösung.  Für  die  Erkennung 
der  Parasiten  genügt  aber  die  Färbung  Hämatoxylin-Eosin  vollkommen. 

Als  Prädilektionsstelle  für  die  Ansiedlung  der  Parasiten  dient  sowohl  bei  Menschen 
wie  bei  den  Versuchstieren  das  quergestreifte  Muskelgewebe  und  zwar  sowohl  die 
Skelettmuskeln  wie  die  Herzmuskulatur.  An  zweiter  Stelle  kommen  die  Retikulo- 
endothelien,  die  Gliazellen  und  bei  Tieren  die  Fettzellen.  Auch  die  glatte  Muskulatur, 
das  Bindegewebe,  Drüsenepithelien  wie  Hoden-,  Leber-,  Nebennieren-.  Schilddrüsen¬ 
zellen  und  sogar  Knorpel  und  Epidermiszellen  können  als  Brutstätte  des  Trypanosoms 
dienen,  doch  handelt  es  sich  hier  offenbar  sowohl  bei  Menschen  wie  bei  Versuchs¬ 
tieren  meistens  um  verhältnismäßig  seltene  Befunde. 

Bei  den  Untersuchungen,  welche  die  Befunde  von  G.  Vianxa  ergänzten  und  er¬ 
weiterten,  hatte  ich  feststellen  können,  daß  bei  einer  und  derselben  Tierart,  trotz 
gleichen  Infektionsweges  und  gleicher  klinischer  Erscheinungen  die  Verteilung  des 
Parasiten  im  Körper  sehr  verschieden  sein  kann.  Für  eine  Gesetzmäßigkeit  der 
Parasitenverteilung  und  der  Beziehungen  dieser  zu  den  klinischen  Erscheinungen 
sprechen  weder  diese  bei  Tieren  erhobenen  Befunde,  noch  unsere,  allerdings  noch 
lange  nicht  ausreichende  Erfahrung  bei  menschlichen  Obduktionen. 

Von  allergrößter  und  allgemeiner  Bedeutung  für  die  Pathologie  der  Ohagas¬ 
krankheit  dürfte  die  Feststellung  sein,  daß  die  Zellen  das  Eindringen  der 
Parasiten  und  deren  Vermehrung  in  ihrem  Leibe  ohne  Zeichen  von 
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Reaktion  oder  Entartung  vertragen  können,  obwohl  der  innere  Druck  der 
wachsenden  Parasitenherde  eine  Verminderung  des  Protoplasmas  oder  der  Muskel¬ 
fasern  vielfach  zur  Folge  hat. 

Diese  zuerst  von  mir  auf  Grund  der  Untersuchung  von  Tiermaterial  vertretene 
Auffassung  fand  ich  bei  der  nachträglichen  Untersuchung  des  im  Instituto  Oswaldo 
Cruz  von  Chagas  gesammelten  menschlichen  Sektionsmaterials  bestätigt.  Es  scheint 
mir  nach  wie  vor  notwendig,  bei  den  pathologisch-anatomischen  und  pathogenetischen 
Betrachtungen  der  Krankheit  die  Ansiedlung  von  Parasiten  von  den  etwaigen  dadurch 
hervorgerufenen  Gewebsschädigungen  scharf  zu  trennen.  Das  Fehlen  jeglicher 
Reaktion  oder  Degeneration  bei  den  meisten  befallenen  Zellen  schließt  an  und  für 
.sich  die  Möglichkeit  nicht  aus,  daß  an  den  betreffenden  Stellen  die  Schädigung 
zwar  noch  nicht  sichtbar,  aber  schon  in  Entstehung  begriffen  ist.  Dieses  ist  offenbar 
vonViANNA  angenommen  worden,  der  zwar  die  parasitenhaltigen  Zellen  ohne  Läsionen 
beschrieben,  aber  die  Unschädlichkeit  der  sich  normal  entwickelnden  Parasiten  nicht 
anerkannt  hat.  Aus  seinen  und  anderen  Veröffentlichungen  über  diese  Krankheit 
geht  hervor,  daß  entweder  die  Ansiedlung  von  Parasiten  an  und  für  sich  als  Gewebs¬ 
schädigung  aufgefaßt  wurde,  oder  angenommen  wurde,  mindestens  seien  die  Stellen 
erkennbar,  wo  die  Organveränderungen  zu  erwarten  sind;  so  daß  der  Nachweis 
von  Parasiten  im  Gewebe  mit  dem  Nachweise  von  Organschädigungen  gleich¬ 
gestellt  werden  könne. 

Gegen  diese  Auffassung  spricht  aber  die  Tatsache,  daß  vielfach  Parasitenhaufen 
in  verschiedenen  Entwicklungsstadien  ohne  Schädigungen  irgendwelcher  Art  in  den 
Zellen  und  Fasern  verschiedener  Organe  (besonders  zahlreich  in  der  Skelettmuskulatur) 
gefunden  werden  und  daß  oft  nirgendwo  sonst  in  diesen  Organen,  eine,  sei  es  auch  nur 
herdförmige,  Veränderung  angetroffen  wird.  Diese  erst  w7ürde  uns  die  Annahme 
erlauben,  daß,  wie  Vianna  es  sich  dachte,  die  Parasiten  am  Schluß  ihrer  Ent¬ 
wicklung  die  von  ihnen  besetzten  Stellen  verlassen  und  daß  dann  dort  statt  einer 
glatten  restitutio  ad  integrum  eine  Schädigung  in  die  Erscheinung  tritt.  Da  die 
Parasitenkolonien  in  ganz  verschiedenen  Entwicklungsstadien  in  einem  und  dem¬ 
selben  Organ  gefunden  werden,  müßte  man,  wenn  krankhafte  Veränderungen  stets 
der  Ansiedlung  von  Parasiten  folgten,  sie  mindestens  an  den  verlassenen  Brutstätten 
finden.  Das  Vorkommen  von  herdförmigen  Entzündungen  an  und  in  den  Para¬ 
sitennestern  ist  als  eine  solche  notwendige  Folgeerscheinung  der  Ansiedlung  auf 
gefaßt  werden,  was  aber,  wie  aus  den  folgenden  Ausführungen  zu  ersehen  ist, 
unzutreffend  sein  dürfte. 

Nachdem  gezeigt  wurde,  daß  vielfach  die  Ansiedlungen  der  Parasiten  im  Gewebe 
unabhängig  von  Läsionen,  Reaktionen  oder  degenerativen  Veränderungen  ver¬ 
laufen,  können  wir  uns  zu  dem  zweiten  Hauptgegenstand  der  Chagaskrankheit 
wenden,  nämlich  der  herdförmigen  Entzündung  in  verschiedenen  Organen, 
vornehmlich  aber  im  Herzen  und  Zentralnervensystem,  die  im  Anschluß  an  die 
Parasitenansiedlung,  aber  offenbar  nur  unter  gewissen  Bedingungen,  entstehen. 

Die  Parasitenkolonien  schädigen  unter  gewissen  Umständen  das  Gewebe,  in 
dem  sie  sich  ansiedeln  und  rufen  eine  Ansammlung  von  Entzündungszellen  herbei, 
die  entweder  die  durch  die  Zerstörung  der  Gewebszellen  entstehende  Lücke  aus¬ 
füllen  und  manchmal  vergrößern,  wie  es  im  Herzmuskel  die  Regel  ist,  oder  sich  um 
die  geschädigten  Gewebselemente  anhäufen,  wie  es  im  Gehirn  zu  geschehen  pflegt. 
Welcher  der  Umstand  ist,  der  die  an  sich  unschädliche  Parasitenbildung  in  eine  zu 
solchem  Entzündungsherde  führende  Noxe  umwandelt,  ergibt  sich  aus  der  systema¬ 
tischen  histologischen  Untersuchung  dieser  Läsionen.  Wenn  auch  in  vielen  dieser 
Entzündungsherde  nichts  mehr  naehgewiesen  werden  kann,  was  auf  ihre  Ursache 
hinweist,  so  finden  wir  in  einer  beträchtlichen  Anzahl  derselben  Parasiten,  und  zwar 
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nicht  mehr  von  normaler  Gestalt  und  Größe,  sondern  offenbar  geschädigte,  kleine, 
undeutlich,  mit  pyknotischen  geschrumpften  Kernen  und  unsichtbarem  Protoplasma, 
zwischen  den  Entzündungszellen  verstreut.  Nur  geschädigte  und  zerstörte  Parasiten 
werden  in  Zusammenhang  mit  den  Entzündungsherden  gefunden.  Daher  liegt  es 
nahe,  anzunehmen,  daß  die  Parasiten,  die  unter  normalen  Umständen  sich  ohne 
Schaden  für  die  Zellen  in  ihrem  Protoplasmaleib  entwickeln  können,  in  höchstem 
Grade  schädlich  für  die  Wirtszellen  und  als  Entzündungsreiz  für  die  Umgebung 
wirken,  wenn  sie  beschädigt  oder  zerstört  werden. 

Die  Annahme,  daß  das  Schizotrypanum  cruzi  nur  durch  Stoffe  schädlich  wirkt, 
die  erst  bei  der  Zerstörung  der  Parasiten  frei  werden,  ist  die  aus  diesen  Befunden 
sich  ungezwungen  ergebende  Schlußfolgerung,  die  außerdem  mit  den  Erfahrungen 
bei  anderen  Protozoen  in  Übereinstimmung  steht. 

Außer  diesen  herdförmigen  kommen  bei  der  Chagaskrankheit  diffuse  Ent¬ 
zündungserscheinungen  vor,  die  in  keinem  direkten  Zusammenhang  mit  der 
Ansiedlung  von  Parasiten  stehen,  sondern  als  Folgeerscheinung  einer  im  Blute  kreisen¬ 
den  Noxe  zu  betrachten  sind. 

Die  histopathologische  ^8-  ^33. 


Untersuchung  der  Chagas¬ 
krankheit  hat  sich  also  zu¬ 
nächst  mit  den  drei  wichtigsten 
Erscheinungen  —  Parasiten- 
ansiedlung,  Entzündungs¬ 
herde  und  diffuse  Entzün¬ 
dung  —  und  dann  mit  den 
übrigen  Veränderungen  zu  be¬ 
schäftigen. 

Herz.  Bei  der  akuten 
Form  der  Chagaskrankheit  ist 
das  Herz  dasjenige  Organ, 
das  bei  allen  bisher  unter¬ 
suchten  Fällen  ständig  ausge¬ 
dehnte  histologische  Verände¬ 
rungen  aufweist.  Schon  bei 
der  Betrachtung  bei  schwacher 
Vergrößerung  fällt  der  außer¬ 
ordentliche  Kernreichtum  des 
interstitiellen  Gewebes  auf. 
Die  starken  Vergrößerungen 
lassen  ohne  Schwierigkeit  die 
Parasitenhaufen  in  den  Mus¬ 
kelfasern  erkennen.  Die  Zahl 


der  herdförmigen  Entzün-  Myokarditis  bei  akuter  Chagas-Krankheit  (Zeichnung  nach 
dungsstellen  ist  dagegen  nicht  Mayer  u.  Rocha  Lima). 

immer  gleich  groß  (Fig.  333). 

Die  Parasiten  werden  fast  ausschließlich  innerhalb  meistens  spindelförmig 
gestalteter  zystenähnlicher  Räume  in  der  Mitte  der  Muskelsegmente  gefunden, 
umgeben  von  den  durch  das  Wachstum  derselben  verdrängten  Fibrillen.  Im  An¬ 
fangsstadium  liegen  die  ersten  Parasiten  neben  dem  Kern,  dann  vergrößern  sich  die 
Kolonien  mehr  der  Länge  als  der  Breite  nach  und  bilden  längliche  Spindeln  oder 
Schläuche,  die  nach  M.  Torres  bis  84  y  lang  werden  können,  aber  durchschnittlich 
nur  etwa  1 1  y  breit  sind.  Die  Parasitenkolonien  liegen  ausschließlich  im  undifferen- 
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zierten  Plasma  und  schieben  l>ei  ihrem  Wachstum  die  Muskelfibrillen  nach  der 
Peripherie,  so  daß  diese  schließlich  gegen  das  »Sarkolemm  gedrückt  werden.  Entgegen 
den  Angaben  von  G.  Vian.na  und  von  mir  werden  nach  M.  Torrks  die  Fibrillen  nicht 
durch  den  Druck  zerstört,  sondern  nur  verschoben,  wobei  die  ConxHEiM’sehen  Felder 
verschwinden,  aber  die  Fibrillen  erkennbar  bleiben.  Nur  die  Kra mischen  Mem¬ 
branen  werden  nach  M.  Torrks  zerstört.  Eine  die  Parasitenhaufen  umgebende 
Membran  wurde  von  keinem  Untersucher  festgestellt.  Es  kann  deshalb  dabei  nicht 
von  Zysten,  sondern  höchstens  von  Pseudozysten  die  Rede  sein.  Die  Wand  dieser 
Pseudozysten  besteht  aus  auseinandergedrängten  Muskelfibrillc  n.  Häufig  findet 
man  zwischen  den  Parasiten  noch  einige  Faserbündel,  die  den  Raum  in  zwei  oder 
mehrere  kleine  einteilen.  Diese  Fibrillen  besitzen  durchaus  normale  Streifung  und 
Struktur. 

Auch  die  Kerne  der  Muskelfasern  behalten  ihre  normale  Größe.  Struktur  und 
Färbbarkeit,  seitist  wenn  sie  von  den  wachsenden  Parasitenhaufen  eingedrückt  sind 
oder  wie  eine  Kappe  auf  deren  Spitze  aufsitzen  (Fig.  316b). 

In  welcher  Weise  die  wieder  die  Trypanosomform  erlangenden  Parasiten  schließlich  ihre  Brut¬ 
stätte  in  den  Herzmuskelfasern  verlassen,  tun  in  das  Blut  zu  gelangen,  konnte  noch  nicht  mit 
Sicherheit  fest  gestellt  werden.  Vian.na  vertrat  die  Ansicht,  daß  durch  Platzen  der  Sarkolemmembran 
die  in  den  Muskelfasern  angehäuften  Parasiten  in  die  Bluthahn  entleert  werden.  Meine  Erfahrungen 
sprechen  dagegen  für  die  Annahme,  daß  die  Parasiten  die  Zellen  so  verlassen  wie  sie  eingedrungen 
sind,  d.  h.  durch  Eigenbewegung  ohne  wesentliche  Spuren  zu  hinterlassen.  Dafür  spricht  auch 
der  häufige  Fund  von  Trypanosomen  zwischen  den  Muskelfibrillen  in  der  Umgebung  von  reifen 
Parasitenherden. 

Irgendwelche  Beziehungen  zwischen  fertigen  gegeißelten  Parasiten  und  Veränderungen  im 
Herzmuskel  konnten  nicht  nachgewiesen  werden.  In  den  herdförmigen  entzündlichen  Lücken 
in  den  Muskelfasern  findet  man  in  der  Regel  entweder  keine  oder  nur  runde  Parasiten  und  deren 
Trümmer.  Ihre  Zahl  stellt  in  keiner  Beziehung  zu  der  Zahl  der  im  Endstadium  befindlichen 
Parasitenhaufen.  Es  besteht  also  kein  Grund,  zwischen  der  Auswanderung  der  fertigen  Krank¬ 
heitserreger  und  den  herdförmigen  entzündlichen  Vorgängen  eine  kausale  Beziehung  anzu¬ 
nehmen.  Diese  Entzündungsherde  stellen  runde  zylindrische  oder  elliptische  Unterbrechungen 
einzelner  oder  mehrerer  Fasern  dar,  die  schon  bei  schwacher  Vergrößerung  durch  die  große  x\n- 
häufung  von  dunklen  Kernen  und  Kerntrümmern  leicht  zu  erkennen  sind.  Der  am  häufigsten 
vertretene  Zellentypus  dieser  Herde  ist  neben  Fibroplasten  der  gelapptkernige  Makrophag,  der 
nach  der  Mitte  zu  immer  mehr  abgerundet  erscheint.  Hier  findet  man  im  Protoplasma  zahlreiche 
Zelltrümmer,  die  mindestens  zum  Teil  von  phagozytierten  Parasiten  herstammen,  denn  häufig 
sind  runde  Parasiten  ebenso  in  diesen  wie  innerhalb  der  polymorphkernigen  Leukozyten  solcher 
Herde  deutlich  erkennbar.  Mehr  oder  weniger  veränderte  Parasiten  werden  auch  häufig  zwischen 
den  Zellen  gefunden,  so  daß  kein  Zweifel  bestehen  kann,  daß  derartige  Herde  in  einer  der  oben 
erwähnten  Ansiedlung  von  Parasiten  in  den  Muskelfasern  ihren  Ursprung  haben.  In  der  Regel 
sind  die  an  diese  Entzündungsherde  angrenzenden  Muskelfasern  unverändert.  Doch  findet  man 
manchmal  in  ihrer  unmittelbaren  Nähe  einen  Verlust  der  Duerstreifung  oder  hyaline  Umwandlung 
der  Muskelsubstanz. 

Als  dritter  und  offenbar  wichtigster  Befund  ist  eine  ziemlich  allgemeine,  über 
die  ganze  Herzmuskulatur  verbreitete,  vornehmlich  durch  starke  Vermehrung  der 
Zellen  zwischen  den  Fasern  gekennzeichnete  interstitielle  Entzündung  zu  er¬ 
wähnen.  Ob  alle  diese  Zellen  unter  den  Begriff  Fibroblasten  fallen,  oder  vielmehr 
als  gewucherte  Retikuloendothelien  aufzufassen  sind,  mag  dahingestellt  bleiben. 
Dagegen  besteht  keine  Veranlassung  einen  myogenen  Ursprung  im  Sinne  Salti  ko  ws 
und  Amtm  iikows  anzunehmen  (l^ig.  334). 

Zu  den  polyblastisehen  Elementen  gesellen  sieh  vielfach,  jedoch  in  geringer 
Anzahl  einkernige  Zellen  mit  allen  den  morphologischen  und  färberischen  Merkmalen 
der  Plasmazellen  und  der  Lymphozyten.  Auch  andere  weiße  Blutzellen  sind  vielfach 
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Fig.  334. 


Hinterwand  des  rechten  Vorhofs.  Diffuse  Myokarditis.  Die  Exsudatzellen  sind  in  der  Hauptsache 
Makrophagen  und  Plasmazellen.  Einige  Lymphozyten  sind  auch  vorhanden.  Derselbe  Fall  wie  334. 

Die  Herz  Veränderungen  bei  der  akuten  Form  der  Chagaskrankheit 
bestehen  also  in  einer  meistens  hochgradigen  diffusen  interstitiellen 


Linke  Ventrikel- Vorder-Herzwand.  Chronische  Myokarditis.  Subendokardialer  Entzündungsherd. 


vertreten.  Parasiten  in  diesem  entzündlichen  interstitiellen  Gewebe  sind  sehr  selten 
und  dann  nur  innerhalb  von  Makrophagen  vorhanden.  Regressive  Veränderungen 
an  den  Entzündungsstellen  sind  von  keiner  Seite  gemeldet  worden,  dagegen  werden 
Kernteilungen,  insbesondere  Mitosen,  vielfach  angetroffen  (Fig.  335). 


Fig.  335. 
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Entzündung  mit  verstreuten  Parasitenhaufen  in  den  Muskelfasern 
und  in  der  Bildung  von  mehr  oder  weniger  zahlreichen  Entzündungs¬ 
herden  an  den  Zerstörungsstellen  der  Muskulatur  (Fig.  336  u.  337). 


Fig.  336. 


Vorderwand  des  linken  Ventrikels.  Derselbe  Fall  wie  334. 
Fig.  337. 


Chronische  interstitielle  Myokarditis  mit  hochgradiger  Bindegewebsneubildung  und  Zerstörung 
von  Muskelfasern.  Derselbe  Fall  wie  334.  Plötzlicher  Tod  nach  Aurikularflimrnern  und  multiformen 
ventrikulären  Extrasystolen  mit  tiefer  Deformation  der  elektrischen  Ventrikularkomplexe. 

Es  sei  noch  auf  die  Veröffentlichung  von  Magarino  Torres  hingewiesen,  der  in 
einzelnen  Fällen  und  in  geringem  Umfang  bald  wachsartige  Degeneration,  bald 


Amerikanische  Trypanosomenkrankheit.  Chagas-Krankheit.  717 

körnigen  Zerfall  und  zuweilen  auch  Verfettung  einzelner  Muskelsegmente  fest¬ 
gestellt  hat. 

Skelettmuskulatur.  Neben  dem  Herzen  gehören  die  übrigen  quergestreiften 
Muskeln  sowohl  beim  Menschen  wie  bei  den  Versuchstieren  zu  den  häufigsten  und 
wichtigsten  Brutstätten  des  Schizotry'panum  cruzi,  das  hier  regelmäßiger  noch  als 
im  Herzen  spindelförmige  Ansiedlungen  in  der  Mitte  der  Faser  zwischen  den  Fibrillen 
bildet,  die  bei  schwacher  Vergrößerung  lebhaft  an  die  MiEscHER’schen  Schläuche 
erinnern.  Die  Parasiten  können  sich  aber  auch  ausnahmsweise  statt  in  der  Mitte 
der  Faser  gleich  unter  dem  Sarkolemm  ansiedeln. 

Im  Gegensatz  zu  Vianna  konnte  ich  nirgends  den  Eindruck  erhalten,  daß  die 
Parasiten  allein  durch  die  mechanische  Wirkung  ihrer  Vermehrung  sämtliche  Fibrillen 
zerstören  und  den  Sarkolemmschlauch  vollkommen  ausfüllen,  sondern  glaube,  daß 
die  normale  Entwicklung  nur  zu  einer  Verdrängung  der  Faser  nach  der  Peripherie 
führt,  wofür  auch  die  spindelförmige  Gestalt  der  Parasitenhaufen  spricht.  Die 
Muskelfaser  wird  nach  meinen  Beobachtungen  erst  zu  einem  Schlauch  ohne  Fibrillen, 
wrenn  die  darin  enthaltenen  Parasiten  geschädigt  und  dann  durch  offenbar  frei- 
werdende,  sonst  in  ihren  Leib  eingeschlossene  Stoffe  die  Muskelfibrillen  angegriffen 
und  zerstört  werden,  wodurch  ein  Ent zündungs reiz  ausgelöst  wird.  In  dieser  Weise 
und  nicht  als  Folge  des  normalen  Verlassens  der  Faser  durch  die  zu  Trypanosomen 
herangereiften  Parasiten,  kommen  offenbar  die  Entzündungsherde  in  der  Muskulatur 
zustande,  die  viel  größer  als  die  des  Herzens  werden  können.  In  ihnen  findet  man 
in  der  Regel  die  gleichen  zeitigen  Elemente,  wie  in  den  entsprechenden  Veränderungen 
des  Herzmuskels.  Je  nach  dem  Stadium,  in  welchem  sich  der  Vorgang  befindet, 
werden  mehr  fibroblastenähnliche  oder  mehr  gelappt  kernige  Zellen  gefunden.  Para¬ 
siten,  fast  ausschließlich  von  der  runden,  unreifen  Leishmaniaform,  sind  fast  immer 
vorhanden  und  liegen,  mehr  oder  weniger  morphologisch  verändert,  vorwiegend 
im  Innern  von  Phagozyten.  Neben  den  mehr  oder  weniger  degenerierten  Parasiten 
findet  man  vielfach,  sowohl  frei  wie  innerhalb  der  Phagozyten,  meistens  die  wachs¬ 
artige  Degeneration  zeigenden  Reste  von  Muskelsubstanz. 

Der  histologische  Befund  entspricht  sonst  im  großen  und  ganzen  dem  beim 
Herzen.  In  der  Regel  sind  die  diffusen  interstitiellen  Entzündungserscheinungen 
der  Skelettmuskulatur  im  Vergleich  zur  Zahl  der  von  Parasiten  befallenen  Fasern 
viel  geringer  als  im  Herzen.  Während  in  diesem  die  diffuse  zellige  Infiltration  der 
Interstitien  die  beständigste  und  zuerst  auffallende  Erscheinung  ist,  beherrschen 
bei  der  übrigen  Muskulatur  die  spindelförmigen  Parasitenhaufen  das  Bild.  Dazu 
gesellen  sich  die  bald  fast  vollkommen  fehlenden,  bald  zahlreichen  herdförmigen 
Zerstörungs-  und  Entzündungserscheinungen  einzelner  Muskelfasern.  Diese  unter¬ 
scheiden  sich  von  denjenigen  des  Herzens  erstens  durch  ihre  Gestalt,  die  in  der  Regel 
zylindrisch  ist  und  genau  die  Form  und  Größe  der  zerstörten  Fasern  wiedergibt, 
zweitens  durch  ihr  kompaktes  Aussehen  infolge  einer  dichteren  Anhäufung  der  in  die 
Fasern  eingedrungenen  Entzündungszellen.  Obwohl  die  Sarkolemmkerne  stellen¬ 
weise  vermehrt  sind,  bleibt  diese  Teilnahme  der  Muskelzellen  an  den  Entzündungs- 
erscheinungen  in  bescheidenen  Grenzen. 

Die  Verteilung  der  Muskelveränderungen  ist  je  nach  dem  Fall  auch  bei  den 
Versuchstieren,  sowohl  qualitativ  wie  quantitativ,  verschieden.  Bald  ist  dieser, 
bald  jener  Muskel  am  stärksten  von  Parasiten  befallen.  Doch  nicht  die  am  stärksten 
befallenen  weisen  die  höchstgradigen  Veränderungen  auf. 

Vian'Xa,  der  zu  früh  dahingeschiedene  einzige  Untersucher  der  Muskulatur  bei 
mehreren  menschlichen  Fällen,  hinterließ  nur  die  Mitteilung,  daß  er  die  Bein-,  Arm- 
lind  Rückenmuskulatur  stark  befallen  fand.  Sein  im  Institute  Oswalde  Cruz  aufbe¬ 
wahrtes  Material  gestattete  keine  Nachprüfung  in  dieser  Hinsicht.  Bei  Tieren,  wie 
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z.  B.  beim  Affen,  konnte  ich  erhebliche  Unterschiede,  sowohl  zwischen  verschie¬ 
denen  Tieren,  wie  zwischen  verschiedenen  Muskeln  eines  und  desselben  Tieres,  fest- 
stellen. 

Während  z.  B.  hei  einem  Affen  der  Bizeps  zwar  viele  spindelförmige  Parasitenkolonien  enthielt, 
aber  nur  wenige  Fasern  "esrhädijrt  erschienen,  iiherwtifen  in  der  ( »herschenkelinuskidatur  die  herd¬ 
förmig  zellitren  Entzündungen  bei  irer i nerf u c:icre*r  diffuser  Infiltration  und  waren  im  Muse.  rect. 
abdom.  die  ausgedehntesten  Zerfallserscheinuniren  festzustellen.  Die  Muskelfasern  waren  hier 
nicht  einfach  durch  die  gewucherten  Bindeirewehszellen  oder  solche  myoLrenen  Ursprungs  ersetzt, 
sondern  durch  eine  aus  Zellen-,  Parasiten-  und  Muskelfasertrümmern  zusammengesetzte  Masse, 
in  welcher  man  die  einzelnen  Klemente  nicht  immer  <rut  unterscheiden  konnte  und  wo  besonders 
die  zahllosen  pyknotischen  Kerne  und  die  überall  verstreuten,  geschrumpften,  in  enormen  Memren 
vorhandenen  runden  Parasiten  auffielen.  I)ie  Muskelsubstanz,  wenn  überhaupt  noch  erkennbar, 
war  in  Stücke  zerrissen,  schollig  verklumpt  oder  körnig  zerfallen.  Der  Muse,  pectoralis  inaj.  enthielt, 
dagegen  fast  keine  Parasitenherde,  meist  aber  ausgedehnte  diffuse  Degenerationsersclieinungen. 
Der  größte  Teil  der  Faser  hatte  mindestens  die  Querstreifung  verloren,  ein  Teil  war  in  Stücke  zer¬ 
rissen.  viele  andere  waren  körnig  oder  schollig  zerfallen,  andere  wiederum  atrophisch,  färbten  sich 
intensiv  und  boten  ein  homogenes  Aussehen. 

Über  den  Befund  beim  Meerschweinchen  gibt  Vianna  an,  daß  der  Psoas  imd  die 
Beinmuskeln  stark  befallen  werden.  Schon  wenige  Tage  nach  der  Überimpfung 
von  trvpanosomenhaltigem  Blute  fand  Vianxa  bei  diesen  Versuchstieren  die  Muskeln 
krankhaft  verändert. 

Daß  auch  die  glatte  Muskulatur  von  den  Parasiten  aufgesucht  wird,  wurde 
bei  meinen  Untersuchungen  (Magen-,  Darm-  und  Arterienwand)  von  infizierten 
Affen  festgestellt.  Statt  Parasitenhaufen  zu  bilden,  reihen  sich  die  sich  vermehrenden 
Parasiten  in  den  glatten  Fasern  hintereinander  an. 

Das  Zentralnervensystem  kommt  beim  Menschen  als  Sitz  von  Ansiedlungen 
und  Veränderungen  durch  Schizotryjxmum  cruzi  an  zweiter  Stelle  nach  der  Muskiüatur. 
Doch  findet  man  hier  nicht  entfernt  die  gleichen  Mengen  von  Parasiten  wie  in  der 
Muskulatur.  Die  Parasiten  von  normaler  Gestalt  und  in  ungestörter  Entwicklung 
werden  nur  innerhalb  großer  Zellen  des  Stützgewebes  gefunden,  wo  sie  jedoch  viel 
kleinere  Kolonien  als  in  den  Muskelfasern  bilden. 

Entsprechend  den  Beobachtungen  im  Muskelsystem  kann  man  vielfach  diese 
stark  befallenen  Zellen  ohne  jedes  Zeichen  einer  Entartung  treffen,  oder  sie  sind 
der  Mittelpunkt  einer  reaktiven  Zellwucherung ;  und  dann  lassen  die  Parasiten  viel¬ 
fach  eine  Schädigung  in  bezug  auf  Form  und  Färbbarkeit  erkennen,  oder  schließlich 
finden  sich  die  Parasiten  nicht  mehr  in  der  aus  Entzündungsknötchen  bestehenden 
kranken  Stelle. 

Im  Gegensatz  zu  der  von  mir  vertretenen  Ansicht,  daß  die  Zerstörung  oder 
Schädigung  der  Parasiten  die  Ursache  der  Reizwirkung  ist,  kam  Vianna  aus  seiner 
Beobachtung,  daß  bei  zunehmender  Entzündung  die  Parasiten  seltener  wurden 
und  meistens  verschwanden,  zu  dem  Schluß,  daß  der  Krankheitserreger  infolge  der 
zunehmenden  Entzündungserscheinungen  an  Ort  und  Stelle  verschwindet. 

Die  Parasitenansiedlungen  und  die  Entzündungsknötchen  werden  in  je  nach 
dem  Fall  verschiedener  Anzahl  im  ganzen  Zentralnervensystem,  sowohl  in  der  weißen 
wie  in  der  grauen  Substanz,  verstreut  gefunden,  ohne  daß  man  einstweilen  von  einer 
Prädilektionsstelle  sprechen  kann. 

Die  von  Parasiten  befallenen  Zellen  gehören  nach  Vianna,  Durch  und  Croxvell 
der  Neuroglia  an.  Villkla  und  Torres  kamen  bei  ihren  Untersuchungen  über  die 
durch  den  neurotropen  Stamm  aus  dem  Gürteltier  im  Nervensystem  hervorgerufenen 
Veränderungen  zu  der  Überzeugung,  daß  die  meisten  Parasiten  im  Innern  von  Zellen 
der  Mikroglia,  viele  andere  in  Makrophagen  des  retikuloendothelialen  Systems  und 
nur  ein  kleinerer  Teil  in  Makrogliazellen  angetroffen  werden. 
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Letztere  brasilianische  Forscher  überzeugten  sich  von  der  Beteiligung  des 
retikuloendothelialen  Gewebes  auf  Grund  der  von  den  Beobachtungen  Vianna’s  ab¬ 
weichenden  Feststellung  einer  beständigen  Nachbarschaft  der  Entzündungsherde  zu 
kapillaren  oder  präkapillaren  Gefäßen.  Sie  erkannten  ferner  die  Zugehörigkeit  der 
meisten  Zellen  zu  der  Mikroglia  durch  die  Feststellung  einer  engen  Beziehung 
zwischen  den  von  Parasiten  befallenen  Zellen  und  den  sich  aus  ihnen  bildenden  Fett- 
kömchenzellen,  welche  auch  vielfach  Parasiten  enthalten  und  nach  den  Unter¬ 
suchungen  von  Rio  Hortega,  Metz  &  Spatz  und  Penfield  als  Mikrogliazellen  auf¬ 
zufassen  sind  (Fig.  338). 

Fig.  338. 

.  *  %  4* 

>  X  ZJ:  *  • 

^  w*  9  * 

±  >9  %  #  *  ;  • 

4  #  kV  * 

%  *****  ^ ' 


0  ;7-v V 

7  *•  * 

{  1-f  ,  9*  * 

r  •  ,  V|  #  -  • 

•  ^  f  >  t  •  • 

%  » 


lagaskrankheit.  '  Gliogenes  Zcllknötchen 
lagerung  von  polygi 


G 

Zellknötchen  im  Nucleus  lentiformis.  Dichte  ep 
ng  von  polygonalen  Gliazellen  (nach  Dürck). 


»ithelioide  Aneinander¬ 


in  Ganglienzellen  wurde  niemals  das  Schizotrypanum  gefunden.  Selbst  bei 
Ansiedlung  des  Parasiten  in  nächster  Nachbarschaft  dieser  Zellen  lassen  sie  keine 
Veränderung  erkennen,  es  sei  denn,  daß  sie  in  das  Innere  eines  Entzündungsherdes 
geraten. 

Die  im  Zentralnervensystem  in  den  Vordergrund  tretende  Läsion  ist  die  durch 
diese  bereits  oft  genannten  Entzündungsknötchen  gekennzeichnete  herdförmige 
Enzephalomyelitis.  Derselben  gesellen  sich  zuweilen  leptomeningitische  Vorgänge 
zu,  die  sich  manchmal  an  den  Gefäßscheiden  entlang  in  das  Gehirn  fortsetzen  können. 
Jedoch  sind  diese  Veränderungen  häufiger  und  ausgesprochener  bei  den  Versuchs¬ 
tieren  mit  Enzephalomyelitis. 
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Der  Bau  der  Entzündungsherde  entspricht  ihrem  Wesen  nach  dem  der  Fleck  - 
fieber-  und  Malariaknötchen.  Morphologisch  stehen  sie  den  Fleckfieberherden 
am  nächsten.  Diese  Analogie  spricht  dafür,  daß  auch  bei  der  Chagaskrankheit  die 
Ansammlung  von  Zellen  durch  eine  als  Reiz  wirkende  schwere  Schädigung  der 
Gehimsubstanz  veranlaßt  wird. 

Wir  haben  gesehen,  daß  die  Parasiten  sieh  in  Gehirnzellen  entwickeln  können,  ohne  irgend¬ 
einen  Reiz  auszuiiben,  und  müssen  deshalb  annehmen,  daß  gewisse  Umstände  eintreten  müssen, 
damit  die  Parasiten  den  Entzündungsreiz  bewirken.  Da  in  den  Knötchen  die  Parasiten  in  der  Regel, 
wenn  sie  überhaupt  noch  vorhanden  sind,  vielfach  geschädigt  oder  zerstört  erscheinen,  schließen 
wir  daraus,  daß  diese  Schädigung  jener  Umstand  ist,  der  sie  zu  einem  Entzündungsreiz  werden 
läßt.  Die  Wucherung  ist  sowohl  bei  dieser  wie  bei  den  anderen,  die  gleichen  Erscheinungen  auf¬ 
weisenden  Krankheiten  als  eine  defensive,  die  Schädigung  umgebende  und  isolierende  Reaktion 
aufzufassen. 

Es  handelt  sich  um  eine  mikroskopische,  rundliche  Ansammlung  von  meistens  länglichen, 
mehr  oder  weniger  durcheinandergeflochtenen  Zellen  mit  hellem,  chromatinarmem,  elliptischem 
oder  unregelmäßig  gestaltetem  Kern.  Zwischen  diesen  Zellen  findet  man  auch  solche  mit  dunklem 
eingekerbtem  Kern  und  andere,  wenn  auch  spärlich,  von  unbestimmtem  lymphozytärem  Typus. 
Oft  liegen  die  Zellen  in  der  Mitte  weniger  dicht  als  in  der  Peripherie.  Eine  ausgesprochene  radiäre 
Anordnung  wird  selten  beobachtet.  Die  Parasiten,  wenn  überhaupt  vorhanden,  gehören  durchweg 
der  runden  Leishmaniaform  an  und  liegen  innerhalb  von  breitleibigen  Zellen  der  zentralen  Teile. 
Uber  die  Herkunft  dieser  Zellen  war  bereits  oben  die  Rede. 

Außer  diesen  enzephalomeningitischen  Erscheinungen  wurden  schon  von  Viaxxa 
entzündliche  Vorgänge  an  der  weichen  Hirnhaut  und  stellenweise  auch  in  der  Adven- 
titialscheide  der  kleinen  Gefäße  beobachtet,  die  an  ähnliche  Veränderungen  anderer 
Trypanosomkrankheiten  erinnern.  Diese  vorwiegend  aus  Lymphozyten,  Plasma¬ 
zellen  und  Makrophagen  bestehende  Infiltration  der  Hirnhaut  und  perivaskulären 
Räume  ist  weder  beständig  noch  hochgradig.  Die  Plasmazellen  scheinen  verhältnis¬ 
mäßig  weniger  als  bei  anderen  Trypanosomkrankheiten  hervorzutreten.  Bei  den 
von  Villela  und  Torres  mit  dem  neurotropen  Stamm  geimpften  Hunden  traten 
die  perivaskulären  Vorgänge  mehr  hervor.  Bei  diesen  Tieren  werden,  wie  beim 
Menschen,  die  Ganglienzellen  nicht  befallen.  Doch  konnten  diese  Untersucher, 
ähnlich  wie  Dürck  bei  Malaria,  Veränderungen  und  Zerstörung  von  Pi  RKixjE’schen 
Zellen  im  Kleinhirn  feststellen. 

Leber.  Die  Ansiedlung  von  Parasiten  in  der  Leber  ist  nur  vereinzelt  beobachtet 
worden  und  dürfte  sowohl  beim  Menschen  wie  bei  Tieren  eine  Ausnahmeerscheimmg 
sein.  Bei  allen  fünf  obduzierten  Fällen  von  akuter  Chagaskrankheit  hatte  die  gelbe 
Farbe  der  Leber  ihre  mikroskopische  Erklärung  in  einer  hochgradigen  Verfettung 
der  Parenchym  zellen,  vornehmlich  in  der  äußeren  Hälfte  der  Läppchen.  Im  Gegen¬ 
satz  zu  der  oft  zum  Vergleich  herangezogenen  Gelbfieberverfettung  der  Leber  besteht 
die  Ansammlung  von  Fett  nicht,  wie  bei  jener  Krankheit,  vorwiegend  in  Gestalt  von 
zahlreichen  kleinen  Tropfen  im  Protoplasma  der  Leberzellen,  sondern  durchweg  aus 
einzelnen  großen  Tropfen,  die  einen  großen  Teil  des  Zelleibes  einnehmen  und  den 
gut  erhaltenen  und  färbbaren  Kern  gegen  die  Zellmembran  drücken.  Bei  den  Ver¬ 
suchstieren  wird  in  der  Regel  diese  Verfettung  vermißt. 

Milz.  Mikroskopisch  erscheint  die  Milz  blutreich,  manchmal  etwras  hyper¬ 
plastisch,  aber  sonst  nicht  wesentlich  verändert.  Parasiten  sind  in  der  Regel  keines¬ 
wegs  leicht  in  der  Milz  zu  finden.  Wenn  sie  naclnveisbar  sind,  wie  es  bei  Versuchs¬ 
tieren  häufiger  der  Fall  ist,  sind  sie  so  gut  wie  immer  von  rundlicher  Leishmaniagestalt 
und  liegen  in  kleineren  und  größeren  Haufen  in  retikuloendothelialen  Zellen  der 
Pulpa  und  der  Follikel.  In  den  Sinus  der  Milz,  sowie  auch  in  den  Lymphdrüsen 
und  zuweilen  auch  in  der  Leber  kann  man  eine  mehr  oder  weniger  ausgesprochene 
Erythmphago/ytose  der  abgerundeten  Endothelien  beobachten.  Diese  Zellen  können 
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im  Rahmen  eines  hochgradigen  Sinuskatarrhs  neben  den  meistens  nicht  sehr  zahl¬ 
reichen  parasitenhaltigen  Zellen  und  der  Hyperplasie  und  Hyperämie  der  Lymph- 
drüsen  die  Hauptveränderungen  dieser  Organe  darstellen. 

Bas  Knochenmark  ist,  sowohl  bei  einem  der  untersuchten  Kinder  wie  bei 
Versuchstieren,  vorwiegend  rot  und  bietet  histologisch  abgesehen  von  mehr  oder 
weniger  zahlreichen,  unbeschädigten,  parasitenhaltigen  Retikulumzellen  keine  weiteren 
Besonderheiten  dar. 

Bie  Haut,  das  Binde-  und  Fettgewebe,  die  bei  der  Untersuchung  der  mensch¬ 
lichen  Leiche  scheinbar  nicht  besonders  beachtet  wurden,  fand  ich  bei  manchen 
Versuchstieren  von  Parasiten  stark  befallen.  Besonders  im  Fettgewebe  bei  den  Tieren, 
wo  es  aus  feintropfigen  Fettzellen  besteht,  konnte  ich  außer  starker  Ansiedlung 
von  Schizotrypanum  in  verschiedenen  Stadien  seiner  Entwicklung  vielfach  schwere 
degenerative  Veränderungen  beobachten,  bei  welchen  das  parallele  Zugrundegehen 
der  Parasiten  und  der  befallenen  Zellen  in  allen  Stadien  verfolgt  werden  konnte. 

Über  die  Veränderungen  der  Schilddrüse  liegen  nur  die  Untersuchungsergeb¬ 
nisse  von  G.  Vianna  vor,  die  folgendermaßen  lauten: 

,,In  akuten  Fällen  konstatiert  man  durch  Palpation  die  Verhärtung  der  Drüse.  Auf  Schnitten 
findet  man  im  Bindegewebe  dieses  Organs  entzündete  Stellen  und  in  manchen  Fällen  eine  sehr 
ausgesprochene  Sklerose.  Die  Schilddrüsenbläschen  erscheinen  sehr  verkleinert  und  einige  zeigen 
selbst  ein  sehr  reduziertes  Lumen.  Bei  der  sklerotischen  Schilddrüse  zeigen  nur  wenige  Bläschen 
mittelgroße  Höhlungen  und  die  in  ihrem  Innern  vorhandene  Substanz  ist  oft  in  ihrer  Färbbarkeit 
verändert. 

In  manchen  Bläschen  lösen  sich  zahlreiche  Drüsenzellen  ab  und  werden  in  der  Kolloidsubstanz 
gefunden.  Diese  Tatsache  beobachtet  man  leicht  bei  den  Drüsen  von  Tieren,  bei  welchen  die  ab¬ 
gelösten  Zellen  stark  degeneriert  erscheinen.  Die  Epithelinseln,  welche  normalerweise  zwischen 
den  Schilddrüsenbläschen  Vorkommen,  scheinen  eine  Vermehrung  der  Zellen  zu  erleiden.  Diese 
Epithelmassen  kommen  reichlich  zerstreut  vor  und  erstrecken  sich  in  vielen  Bläschen  über  die 
ganze  Oberfläche. 

Bei  chronischen  Fällen  trifft  man  sehr  ausgedehnte  fibröse  Herde  im  Innern  der  Drüse  und 
an  manchen  Stellen  derselben  sind  die  Entzündungsherde  sehr  ausgesprochen. 

Viele  dieser  Herde  zeigen  Zysten  von  wechselnder  Größe  mit  verschiedenem  Inhalt  :  einige 
sind  klein  und  kolloidhaltig,  andere,  jedoch  viel  größere,  enthalten  dieselbe  Substanz,  noch  andere 
enthalten  zwar  Flüssigkeit,  aber  ihre  Wandung  ist  ganz  oder  teilweise  verkalkt. 

Es  gibt  auch  chronische  Fälle,  bei  denen  man  keine  Zystenbildung  findet  und  die  Drüse  eine 
große  Menge  von  intravesikulären  Epithelien,  Skleroseherden  und  kleinen  veränderten  Bläschen 
aufweist.“ 

Bas  allerdings  quantitativ  und  qualitativ  ungenügende  Material  von  Menschen 
und  Versuchstieren,  welches  ich  zu  untersuchen  Gelegenheit  hatte,  gestattet  mir  nur 
die  Bestätigung,  daß,  wie  bei  anderen  Organen  auch  in  der  Schilddrüse,  obwohl 
in  meinem  Material  spärlich  und  selten,  Ansiedlungen  von  Parasiten  und  deren  Be¬ 
gleiterscheinungen  im  interstitiellen  Bindegewebe  Vorkommen  können. 

Auch  bezüglich  der  bei  anderen  Brüsen  vorkommenden  Veränderungen  verfügen 
wir  nur  über  die  von  Vianna  hinterlassenen  Mitteilungen,  ohne  die  Möglichkeit  sie 
nachprüfen,  insbesondere  über  ihre  Häufigkeit  etwas  aussagen  zu  können. 

Bie  Nebenniere  fand  Vianna  vergrößert  und  mit  sehr  verbreiterter,  mattweißer 
Markschicht.  In  allen  Schichten  der  Brüse  wurden  Veränderungen  der  Brüsenzellen 
und  entzündliche  Herde  festgestellt.  Parasiten  in  den  Drüsenzellen  wurden  nur  bei 
Versuchstieren  gefunden. 

Bie  Hoden  und  Nebenhoden  wurden  von  Vianna  nur  beim  Meerschweinchen 
schwer  erkrankt  gefunden.  Nicht  nur  Parasiten  im  Bindegewebe  (offenbar  in  Histio- 
zyten),  in  vielen  Brüsenzellen,  besonders  in  denen  der  Basalschicht,  sogar  im  Sperma 
und  Kopf  von  Spermatozoen,  sondern  auch  ausgedehnte  Veränderungen  des  Drüsen- 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  3.  Aull.  V. 


722 


C.  Chagas,  E.  Villela  und  H.  da  Rocha  Lima. 


und  Bindegewebes,  darunter  eine  perikanalikuläre  Wucherung,  wurden  von  diesem 
Forscher  eingehend  beschrieben. 

In  den  Ovarien  wurden  von  ihm  zwar  keine  Parasiten,  aber  in  einem  chronischen 
Fall  und  spärlich  bei  Versuchstieren  Kolloidzysten  gefunden.  Auch  entzünd¬ 
liches,  sklerotisches  Gewebe  in  der  Umgebung  dieser  Zysten  wird  von  Vianna  in 
seinen  Mitteilungen  erwähnt. 

Diese  vereinzelten  Beobachtungen  zeigen  uns  nur,  daß  das  Schizotrypanum  cruzi 
sich  in  den  verschiedensten  Organen  in  kleineren  oder  größeren  Mengen  ansiedeln 
und  dabei  akute  und  subakute  entzündliche  Veränderungen  hervorrufen  kann. 

Beim  Menschen  (kleinen  Kindern)  werden  derartige  Veränderungen  nach  den 
noch  geringen  vorliegenden  Erfahrungen  nur  in  der  gestreiften  Muskulatur  und  im 
Zentralnervensystem  regelmäßig  angetroffen.  Ein  ohne  direkte  Beziehung  zu  der 
Ansiedlung  von  Parasiten  stehender  Befund  ist  außerdem  die  Verfettung,  vorwiegend 
der  peripheren  Hälfte  der  Leberläppchen. 

Bezüglich  der  chronischen  Formen  der  Cliagaskrankheit  gestatten  die  ver¬ 
streuten  und  vereinzelten  Feststellungen  noch  keine  zusammenfassende  Übersicht 
und  kein  endgültiges  Urteil  über  die  Natur,  Ausdehnung  und  Verteilung  der  durch 
die  Krankheit  hervorgerufenen  Schädigungen.  Im  klinischen  Teil  finden  sie  auf  Grund 
der  von  Chagas  im  Laufe  der  Jahre  gewonnenen  Erfahrung  die  vorläufig  einzig  mög¬ 
liche  Berücksichtigung.  So  beziehen  sich  die  Textfiguren  334 — 337  auf  die  im 
Abschnitt  über  die  Erkrankung  des  Herzens  (Seite  689f.)  angeführten  Erkrankungen. 

Verhütung. 

Die  prophylaktischen  Maßregeln  gegen  die  amerikanische  Trypanose  müssen 
sich  gegen  die  epidemiologischen  Grundlagen  der  Krankheit  richten.  Wie  schon 
mitgeteilt,  ist  Triatoma  mcgista ,  der  Überträger  des  Trypanosoma  cruzi ,  ein  im  Hause 
lebendes  Kerbtier  und  wird  nur  in  menschlichen  Wohnungen  angetroffen,  wo  es  sich 
aufhält  und  vermehrt.  Um  dort  sein  Dasein  fristen  zu  können,  muß  dieser  Blutsauger 
besondere  Verhältnisse  vorfinden,  welche  ihn  vor  den  Nachstellungen  des  Menschen 
schützen.  Daraus  ergibt  sich  als  erster  Grundsatz  der  Bekämpfung  des  Parasiten 
die  Vermeidung  eines  jeden  ihm  zusagenden  Schlupfwinkels  in  den  Wänden  und 
Decken  beim  Häuserbau. 

Im  Herrschaftsgebiete  der  Seuche  müssen  daher  alle  Wände  mit  Kalk  getüncht 
werden  und  dürfen  keine  Löcher,  Spalten  und  Hohlräume  auf  weisen,  in  denen  die 


Erklärung  der  Abbildungen  auf  Tafel  IV  „Chagas-Krankheit“. 

1.  Längsschnitt  eines  quergestreiften  Skelettmuskels  mit  abgerundeten  leishmaniaähnlichen  Formen  von 
Schizotrypanum  cruzi.  Nach  (f.  Vianna. 

2.  Längsschnitt  eines  glatten  Muskels  der  Darmwand  mit  Parasiten.  Nach  Mayer  &  Rocha  Lima. 

3.  Entzündungsherd  im  Herzmuskel  mit  Zerstörung  eines  Segmentes.  Zwischen  den  Entzündungs¬ 
zellen  und  in  den  grollen  einkernigen  Phagozyten  sind  mehr  oder  weniger  beschädigte  runde  Para¬ 
siten  erkennbar.  Unten  eine  Parasitenkolonie  im  normalen  Muskelgewebe.  Nach  Mayer  &  Rocha 
Lima. 

4.  Abgerundete  Form  von  Schizotrypanum  cruzi  in  einer  Neurogliazelle  des  Gehirns.  Nach  G.  Vianna. 

5.  Endstadium  der  intrazellulären  Entwicklung.  Trypanosomform  des  Parasiten  in  einer  Neuroglia¬ 
zelle  des  Gehirns.  Nach  G.  Vianna. 

6.  Querschnitt  einer  quergestreiften  Muskelfaser  mit  abgerundeten  Parasiten.  Nach  G.  Vianna. 

7.  Männliche  Flagellatenform  des  Schizotrypanum  cruzi  aus  Affenblut.  Nach  Chagas. 

8.  Weibliche  Flagellatenform  des  Schizotrypanum  cruzi  aus  Affenblut.  Nach  Chagas. 

9.  Flagellatenform  des  Schizotrypanum  cruzi  im  Hinterdarm  der  Triatoma.  Nach  Chagas. 

10.  Drei  von  Parasiten  befallene  Zellen  des  Fettgewebes  eines  Affen,  drei  verschiedene  Stadien  der  Ver¬ 
änderung  zeigend:  a)  normal  gestaltete  Parasiten  zwischen  den  Fettropfen  im  Protoplasma  einer  un¬ 
veränderten  Fettzelle,  b)  Parasiten  und  Zelle  erheblich  verändert:  Schrumpfung.  Pvknose,  Zusammen¬ 
ballung.  c)  Endstadium:  Nekrose  mit  kugelförmigen  Chromatinresten.  Nach  Mayer  &  Rocha  Lima. 
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Triatoma  nisten  könnte.  Die  einfachen  Hütten,  welche  mehr  Höhlen  gleichen  und 
undichte  Wandungen  mit  zahlreichen  rinregelmäßigen  Rissen  und  Spalten  aufweisen, 
sind  als  Wohnungen  strenge  zu  verbieten,  denn  in  ihnen  kann  sich  der  „Barbier“ 
ins  ungemessene  vermehren. 

Für  die  Bedachung  gelten  dieselben  Regeln ;  daher  dürfen  Dächer  aus  Ziegenkraut 
(capim  oder  sape)  oder  rohem  Holzgeflecht,  in  denen  das  übertragende  Insekt  gern 
haust,  auch  für  ländliche  Bauten  nicht  geduldet  werden. 

Unter  den  epidemiologischen  Faktoren  der  amerikanischen  Trypanose  spielt 
auch  das  Tatü  (Tatusia  novemcincta)  eine  bedeutende  Rolle.  Dieses  Gürteltier 
ist  der  Dauerwirt  des  Krankheitserregers  in  der  Außenwelt.  Ferner  kommen  als 
solche  die  mit  den  Menschen  zusammenlebenden  Hunde  und  Katzen  in  Betracht, 
welche  häufig  angesteckt  sind  und  in  ihrem  Hautblute  Unmengen  von  Parasiten 
beherbergen  können.  Diese  Wirte  dürfen  bei  den  Verhütungsmaßregeln  nicht 
übersehen  und  unterschätzt  werden. 

Das  Tatü  ist  ein  über  ganz  Brasilien  und  auch  Südamerika  weit  verbreitetes 
Wirbeltier.  Es  wohnt  in  Erdhöhlen,  in  denen  auch  eine  andere  Art  der  Triatoma, 
Tr.  geniculata  gefunden  wird,  welches  die  Parasiten  unter  den  Gürteltieren  über¬ 
trägt.  Wenn  das  Tatü  seinen  Bau  im  Erdboden  verläßt,  kann  auch  diese  Triatoma 
in  menschliche  Wohnungen  eindringen  und  Infektion  vermitteln.  Den  Gürteltieren 
ist  also  in  der  Nähe  von  menschlichen  Niederlassungen  der  Krieg  zu  erklären. 

Es  ist  die  Möglichkeit  nicht  außer  acht  zu  lassen,  daß  auf  dem  Lande  Tr.  geni¬ 
culata ,  welche  sich  an  Gürteltieren  infiziert  hat,  in  Wohnstätten  gelangt,  dort  neue 
Krankheitsherde  hervorruft,  welche  dann  von  Tr.  megista  aufrecht  erhalten  werden. 

Die  epidemiologische  Entwicklung  der  Chagas ’schen  Krankheit  kann  also  dahin 
zusammengefaßt  werden,  daß  Trypanosoma  cruzi  ursprünglich  ein  Schmarotzer 
des  Gürteltieres  Tatü  ist,  sich  durch  phylogenetische  Anpassung  jedoch  zum  mensch¬ 
lichen  Parasiten  entwickelt  hat.  Von  Gürteltier  zu  Gürteltier  wird  der  Krankheits¬ 
erreger  durch  Tr.  geniculata  verschleppt,  welche  nur  gelegentlich  die  Wohnung 
des  Menschen  aufsucht  und  dabei  ihn  und  seine  Haustiere  anfällt  und  infiziert,  worauf 
dann  die  nur  in  Häusern  und  Hütten  lebende  Tr.  megista  die  Weiterverbreitung 
übernimmt. 

Ein  zweiter  Faktor  beim  Kampfe  gegen  die  Krankheit  ist  der  empfindliche 
Mensch.  Wo  sie  herrscht,  soll  niemand  sich  über  Nacht  in  infizierten  ländlichen 
Wohnungen  aufhalten  und  selbst  bei  Tage  die  Berührung  mit  den  Wänden  vermeiden, 
denn  es  kommt  häufig  vor,  daß  der  Blutsauger  den  Menschen  schon  beim  einfachen 
unvorsichtigen  Anlehnen  an  eine  Wand  sticht. 

Im  Gebiete  der  Seuche  sollte  man  Hunde  und  Katzen  nicht  als  Haustiere  halten. 
Sie  sind  für  eine  Ansteckung  sehr  empfänglich,  welche  bei  ihnen  als  Septikämie  mit 
massenhaftem  Auftreten  der  Parasiten  im  Blute  verläuft.  Diese  Tiere  tragen  auch 
zur  periodischen  Erneuerung  der  Infektion  bei  den  Gürteltieren  bei  und  sind  daher 
in  doppelter  Hinsicht  gefährlich. 

Die  Larven  von  Triatoma  megista  können  wegen  ihrer  winzigen  Größe  leicht 
von  verseuchten  in  reine  Wohnungen  verschleppt  werden,  was  besonders  häufig 
durch  Waschfrauen  geschieht.  Auf  diese  Art  der  Verbreitung  und  Verschleppung 
des  Zwischenwirtes  der  Schizotrypanum  ist  deshalb  besonders  zu  achten. 
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Gelbfieber, 


Von 

Prof.  Miguel  Couto,  Rio  de  Janeiro  und  Prof.  H.  da  Rocha  Lima,  S.  Paulo-Brasilien. 
Mit  24  Figuren  im  Text  uni  1  farbigen  Tafel. 


Begriff  und  Bezeichnung  der  Krankheit. 

Das  Gelbfieber  ist  eine  in  gewissen  tropischen  Gebieten  endemische,  nicht 
kontagiöse,  sondern  durch  eine  Stechmücke  übertragene  akute  Infektionskrankheit 
des  Menschen,  die  klinisch  hauptsächlich  durch  Fieber,  Gelbsucht,  Albuminurie, 
schwarzes  Erbrechen  und  pathologisch-anatomisch  durch  schwere  eigenartige  Leber¬ 
läsionen,  Schleimhaut  bl  ut  ungen,  Nekrose  und  Verfettung  verschiedener  Organe 
gekennzeichnet  wird. 

Das  Gelbfieber  wird  auch  Febris  flava,  Typhus  icteroides,  Typhus 
americanus,  Febris  maligna  biliosa  Americae,  Febris  biliosa  maligna, 
Pestis  americana,  Febris  biliosa  ardens  auf  lateinisch,  Febre  amarella, 
Vomito  preto  auf  portugiesisch,  Fiebre  amarilla,  Vomito  negro,  Vomito 
prieto  auf  spanisch,  Febbre  gialla  auf  italienisch,  Fievre  jaune, Typhus  amaril, 
Typhus  ictörode,  Amarilisme,  Pestilence  hemogastrique,  Coup  de  barre. 
Mal  de  Siam  auf  französisch,  Yellow  fever,  Black  vomit,  Bilious  remittent 
yellow  fever,  Yellow  Jack,  Yellow  Typhus,  Icteroid  Typhus,  Gibraltar 
Fever,  Barcelona  Fever,  Bulam  Fever  auf  englisch  und  Gele  koorts  auf 
holländisch  genannt. 

Die  früher  außerordentlich  große  Bedeutung  der  Krankheit,  besonders  für  die 
tropischen  Küstenstädte  des  Atlantischen  Ozeans,  hat  in  den  letzten  25  Jahren, 
dank  der  erfolgreichen  Bekämpfungsarbeiten,  die  zur  Sanierung  der  gefährlichsten 
Krankheitsherde  führten,  beträchtlich  abgenommen.  Obwohl  die  Hoffnung,  daß 
das  Gelbfieber  in  nicht  zu  ferner  Zukunft  vollkommen  ausgerottet  sein  wird,  be¬ 
rechtigt  erscheint,  leistet  die  Krankheit  noch  an  verschiedenen  Stellen  der  Be¬ 
kämpfung  hartnäckigen  Widerstand  und  besitzt  deshalb  nicht  nur  eine  hohe  wissen¬ 
schaftliche,  sondern  auch  eine  große  praktische  Bedeutung. 


Geschichte  und  geographische  Verbreitung. 

Über  das  erste  Auftreten  des  Gelbfiebers  ist  nichts  Bestimmtes  bekannt.  Die 
Literaturquellen  lassen  uns  schon  wegen  der  Unmöglichkeit,  die  beobachteten 
Krankheitserscheinungen  mit  dem  Gelbfieber  zu  identifizieren,  im  Stich.  Ob  es 
ursprünglich  in  Afrika  (Carter)  oder  vielleicht  seit  der  Aztekenzeit  in  Mexiko  und 
Zentralamerika  heimisch  war,  ist  schwer  mit  Sicherheit  fcstzustellen.  Letztere 
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Ansicht  wird  neuerdings  von  den  nordamerikanischen  Autoren  für  die  wahrschein¬ 
lichere  oder  gar  zutreffende  gehalten. 

Die  Kulturwelt  hat  erst  beinahe  zwei  Jahrhunderte  nach  der  Entdeckung 
Amerikas  von  der  Krankheit  Kunde  erhalten.  Die  ältesten  zuverlässigen  Berichte 
über  das  Gelbfieber  beziehen  sich  auf  das  Auftreten  der  Krankheit  bald  auf  der 
einen,  bald  auf  der  anderen  Insel  der  Antillen  in  der  Mitte  des  17.  Jahrhunderts 
und  dann  gegen  Ende  desselben  Jahrhunderts  in  Vera  Cruz,  von  wo  sie  dann  offen¬ 
bar  von  den  Spaniern  (17G1)  nach  Havanna  gebracht  wurde.  Von  diesen  Städten  ge¬ 
langte  das  Gelbfieber  dann  später,  ebenfalls  durch  die  kulturbringenden  Europäer,  nach 
anderen  Häfen  in  Mexiko,  den  nordamerikanischen  Südstaaten,  West¬ 
indien  und  Zentralamerika.  Nach  ein  Autoren  (Neiva,  Peryassu)  ist  die  Krank¬ 
heit  schon  1658  nach  Brasilien  (Pernambuco)  eingeschleppt  worden,  wo  sie  sich 
unter  dem  Namen  ,, Bahia“  oder  „Males*4  bis  1692  ausgebreitet  hat.  Sie  verschwand 
dann,  um  von  neuem,  und  zwar  nach  Bahia,  erst  im  Jahre  1849  von  New  Orleans  ein¬ 
geführt  zu  werden.  Von  dort  wurde  sie  nach  verschiedenen  Häfen  der  brasilianischen 
Küste  durch  den  Schiffsverkehr  verschleppt.  In  Rio  de  Janeiro  erschien  sie  schon 
im  Jahre  1850.  Doch  blieb  die  Krankheit  nicht  auf  Brasilien  und  die  Hafenstädte 
beschränkt,  sondern  drang  auch  ins  Innere  des  Landes  vor  und  verbreitete  sich 
nach  Süden  und  Norden.  So  erschien  sie  stromaufwärts  im  Amazonengebiet,  in 
Paraguay,  zog  bis  Buenos  Aires  und  um  das  Kap  Horn  nach  Chile  und 
Peru  weiter.  Nach  Kolumbien  und  Ecuador  ist  sie  vom  Norden  aus  gelangt. 
In  Guayaquil  forderte  sie  noch  in  neuerer  Zeit  (bis  1919)  zahlreiche  Opfer.  Im 
allgemeinen  hat  sie  aber  an  der  Westküste  Amerikas  niemals  jene  Verbreitung  er¬ 
langt  wie  an  der  Ostküste. 

Anfang  der  achtziger  Jahre  des  verflossenen  Jahrhunderts  war  die  Krankheit 
auch  ins  Innere  der  brasilianischen  Provinzen  Säo  Paulo,  Miuas  und  Rio  de 
Janeiro,  (Campinas,  Vassouras,  Jaboticabal,  Araraquara,  Juiz  de  Fora,  Säo  Car¬ 
los  do  Pinhal  u.  a.)  vorgedrungen. 

In  den  Vereinigten  Staaten  von  Nordamerika  hat  das  Gelbfieber  wohl 
keinen  Hafen  der  Ostküste  verschont.  Es  drang  bis  nach  Quebec  (Kanada)  vor 
und  nahm  seinen  Zug  auch  den  Mississippi  (Memphis)  und  den  Missouri  hinauf, 
indem  es  allen  umliegenden  Staaten  seinen  Besuch  abstattete.  Carroll  gibt  an. 
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daß  seit  seinem  ersten  Erscheinen  in  Boston  (1693)  in  nicht  weniger  als  90  ver¬ 
schiedenen  Jahren  Epidemien  (u.  a.  in  Galveston,  Portsmouth,  Baltimore,  Charleston, 
Philadelphia,  New  York)  aufflackerten,  von  denen  die  schwersten  in  NewOrleans 
(hier  zuletzt  1905)  auf  traten.  An  der  Westküste  scheint  das  Gelbfieber  nicht  über 
San  Franzisko  hinausgekommen  zu  sein. 

In  Westafrika  und  auf  den  zugehörigen  Inselgruppen  ist  die  Krankheit  vom 
Senegalgebiet  (wo  zuletzt  1900  eine  große  Epidemie  auftrat)  bis  nach  Säo  Paulo 
deLoanda  im  Süden  aufgetreten.  Auch  auf  den  Inseln  Ascension,  St.  Helena, 
den  Kapverdischen  und  Kanarischen  Inseln  ist  sie  beobachtet  worden.  Kleine 
Ausbrüche  und  Epidemien  traten  auch  in  Sierra  Leone,  an  der  Elfenbein- 
küste,  der  Goldküste,  in  Togo,  Dahomey  und  am  Kongo  auf.  Kamerun 
scheint  nach  F.  Plehn  bislang  noch  verschont  geblieben  zu  sein. 

Europa  hat  seit  dem  Beginn  des  18.  Jahrhunderts,  mit  welchem  die  Seuche 
zuerst  in  Spanien  erschien  (Cadix  1700)  bis  zur  Mitte  des  19.  Jahrhunderts  unter 
größeren  Epidemien  zu  leiden  gehabt,  doch  sind  von  solchen  nur  Spanien,  Portugal 
und  Italien  betroffen  worden  —  als  die  bedeutendsten  seien  erwähnt  Malaga  1741, 
Livorno  1804,  Lissabon  1857.  Im  Norden  Europas  haben  vielfache  Einschleppungen, 
nach  Reincke  nur  vereinzelt  (1802  Brest,  1821  Marseille,  1861  Saint  Nazaire,  1865 
Swansea)  zahlreichere  Erkrankungen  nach  sich  gezogen.  Die  letzte  Einschleppung 
geschah  im  Jahre  1908  in  Saint  Nazaire  (Frankreich),  wo  11  Personen  erkrankten, 
von  denen  7  starben.  Die  Krankheit  war  von  Martinique  durch  den  Dampfer  ,,La 
France“  eingeschleppt  worden.  Auf  der  13  Tage  dauernden  Reise  war  kein  Fall 
vorgekommen.  Erst  nach  Öffnen  der  Laderäume  und  9  Tage  nach  Ankunft  des 
Schiffes  trat  die  erste  Erkrankung  auf.  Es  erkrankten  zehn  auf  demselben  Schiff 
beschäftigte  Personen  und  eine  von  einem  benachbarten  Schiffe  (vgl.  Wurtz, 
Chantemesse,  Durand  und  Villejean). 

Nach  Deutschland  fand  niemals  eine  Einschleppung  statt.  In  Asien,  Ost- 
afrika  und  Australien  ist  das  Gelbfieber  nie  beobachtet  worden.  Die  Befürchtung, 
daß  durch  die  Eröffnung  des  Panamakanals  und  die  darauf  folgende  schnellere  Ver¬ 
bindung  der  Gelbfieberländer  mit  jenen  Weltteilen  die  Gefahr  der  Verschleppung 
nach  Australien  und  Asien  groß  sein  würde,  hat  sich  wegen  der  inzwischen  erzielten 
Sanierung  der  verseuchten  Gebiete  nicht  bewahrheitet. 

In  dem  weiten  Gebiete,  in  welchem  Gelbfieber  überhaupt  zur  Beobachtung 
gekommen  ist  —  als  Grenzpunkte  ergeben  sich  im  Norden  Quebec  48°  n.  Br., 
im  Westen  San  Franzisko  122°  w.  L.,  im  Osten  Triest  24°  ö.  L.,  im  Süden  Säo  Paulo 
de  Loanda  9°  s.  Br.  —  ist  die  Empfänglichkeit  für  die  Krankheit  durchaus  keine 
gleiche.  Die  , .gewöhnlich  verseuchungsfähige  Zone“  (Beraxgek-Feraud),  d.  h. 
jenes  Gebiet,  in  dem  Gelbfieber  endemisch  ist  oder  wohin  es  leicht  eingeschleppt 
werden  kann  bzw.  wo  es,  einmal  eingeschleppt,  Neigung  zur  Niederlassung  gezeigt 
hat,  erstreckt  sich  in  Amerika  von  33°  n.  B.  (Charleston)  bis  zum  24°  s.  Br.  (Santos), 
in  Afrika  von  16°  n.  Br.  (Senegalmündung)  bis  zu  9°  s.  Br.  (Säo  Paulo  de  Loanda). 
Hier  allein  fanden  sich  die  endemischen  Herde. 

Die  geographische  Verbreitung  des  Gelbfiebers  bis  zur  Einführung  der  modernen 
Bekämpfungsmethoden  ist  aus  der  Fig.  339  zu  ersehen. 

Die  Bedeutung  des  Gelbfiebers  für  die  Tropenländer  und  die  Gefahr,  die  cs 
für  Schiffahrt,  Handel  und  sonstige  Beziehungen  mit  der  übrigen  Welt  bedingt* 
ergibt  sich  aus  folgenden  Daten  aus  der  Geschichte  dieser  einst  so  verheerenden 
Tropenseuche.  Schon  im  Jahre  1761,  als  die  Krankheit  nach  Havanna  eingeschleppt 
wurde,  starben  3000  Menschen  daran.  1780  starben  von  einer  Landungsarmee  von 
8000  Mann  2000.  Von  1870/97  kamen  in  Havanna  11746  Todesfälle  an  Gelbfieber 
vor.  In  Rio  de  Janeiro  starben  durchschnittlich  jährlich  2000  Menschen  an  Gelb- 
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fieber,  im  Jahre  1894  beinahe  5000.  In  Nordamerika  schätzt  man  die  Zahl  der 
Verluste  an  Gelbfieber  auf  etwa  100000.  Bei  der  ersten  Einschleppung  nach  Lissabon 
gab  es  6000  Todesfälle.  In  Malaga  starben  1803  14000  von  den  73000  Einwohnern 
an  Gelbfieber.  Von  den  Krankheitssterbefällen  auf  deutschen  Schiffen  entfielen 
im  Jahre  1892  53%,  im  Jahre  1893  34%  und  im  Jahre  1894  40%  auf  Gelbfieber. 
Eine  einzige  deutsche  Reederei  verlor  im  Jahre  1892  85  ihrer  Leute  an  Gelbfieber. 
Die  Krankheit  kann  sich  auch  an  Bord  eines  Schiffes  in  schrecklicher  Weise  aus¬ 
breiten.  Als  klassisches  Beispiel  dient  das  italienische  Kriegsschiff  „Lombardia“, 
das  im  Jahre  1896  im  Hafen  von  Rio  de  Janeiro  seinen  Kapitän  und  alle  Offiziere 
bis  auf  2  an  Gelbfieber  verlor,  während  von  der  280  Mann  starken  Besatzung  270 
erkrankten  und  davon  129  starben. 

Der  Markstein,  der  die  Grenze  zwischen  der  älteren  und  der  neuen  Geschichte 
des  Gelbfiebers  bedeutet,  wurde  um  die  Jahrhundertwende  von  der  auf  dem  von 

Fig.  340. 


Verbreitung  des  Gelbfiebers  nach  1901  bis  1919. 

dem  englischen  Arzt  Finlay  angeregten  Wege  unter  der  Leitung  von  Reed  arbeiten¬ 
den  amerikanischen  Kommission  gesetzt. 

Mit  dem  Nachweis  der  ausschließlichen  Übertragung  des  Gelbfiebers  durch 
eine  bestimmte  Mückenart  durch  Reed,  Carrol,  Agra Monte  &  Lezear  1900  auf 
Kuba,  begann  die  neue  siegreiche  Ära  der  Gelbfieberbekämpfung.  Die  größten 
und  gefährlichsten  Gelbfieberherde  wmrden  von  Gorgas  als  erstem  in  Kuba  1901/02, 
bald  darauf  in  noch  größerem  Maßstab  von  Oswaldo  Cruz  in  Rio  de  Janeiro  (1903) 
und  dann  am  Amazonenstrom,  von  Gorgas  in  Panama  (1904/06)  und  von  Liceaga 
in  Vera  Cruz  (1906)  von  der  Krankheit  befreit.  Die  Hoffnung,  daß  in  dem  kleineren 
verseuchten  Gebiet  zwischen  Bahia  und  Para  in  Brasilien  die  Krankheit  von  selbst 
erlöschen  würde,  hat  sich  nicht  verwirklicht. 

Es  blieben  sowohl  in  dem  nordbrasilianischen  Küstengebiet  wie  auch  im  Binnen¬ 
land  endemische,  nur  zeitweise  in  Erscheinung  tretende  Krankheitsherde  bestehen. 
Auch  in  Kolumbien,  Venezuela,  Ecuador,  Peru,  Mexiko,  Guatemala, 
Nikaragua,  Honduras,  San  Salvador  und  Westafrika  blieb  in  früheren 
Jahren,  wenn  auch  nicht  immer  sichtbar,  der  Gelbfieberkeim  in  Tätigkeit. 

Im  Jahre  1916  wurde  nun  die  hoffentlich  letzte  Etappe  der  Gelbfieberbekämpfung 
vorbereitet.  Nach  einer  Erkundungsreise  durch  Süd-  und  Mittelamerika  predigte 
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Gorgas  einen  neuen  Vernichtungsfeldzug  gegen  das  Gelbfieber,  der  zunächst  in 
Guayaquil,  Merida  und  Nordbrasilien  geführt  werden  sollte.  Damit  sollte 
auch  die  Gefahr  der  Verschleppung  der  Seuche  durch  den  nun  fertig  gewordenen 
Panamakanal  beseitigt  werden.  Im  Jahre  1917  begann  der  Feldzug  mit  Hilfe 
der  Rocke feller-Stiftung,  der  durch  Unterstützung  der  beteiligten  Staaten 
und  Sendung  von  sachverständigen  Kommissionen  nach  den  noch  verseuchten 
Orten  ein  großer  Verdienst  am  erzielten  Erfolg  zukommt.  Durch  den  Panama¬ 
kanal  ist  die  Krankheit  nirgends  hin  verschleppt  worden.  Schon  der  erste  Angriff 
befreite  Guayaquil  vom  Gelbfieber,  wo  der  letzte  Fall  im  Juni  1919  beobachtet 
wurde.  In  Peru,  Guatemala  und  Britisch-Hondurasereigneten  sich  die 
letzten  Fälle  im  Jahre  1921.  Mexiko  ist  seit  1922  frei  vom  Gelbfieber.  Ein  Ausbruch 
in  Kolumbien  (Bucamaranga)  im  Jahre  1923  wurde  bald  niedergekämpft.  In  den 
brasilianischen  Staaten  Cearä  und  Bahia  brachen  im  Jahre  1923  nach  langer 

Fig.  341. 


Letztes  Auftreten  des  Gelbfiebers  nach  1919. 

•  Auftreten  1919—1925.  M  Gebiete,  wo  innerhalb  der  letzten  drei  Jahre,  1925—1928,  noch 

Fälle  vorgekommen  sind. 

Pause  schwere  Epidemien  aus,  die  in  Bahia  39  Opfer  unter  157  Kranken  und  in  Cearä 
23  Tote  unter  den  43  Erkrankten  forderten.  Im  selben  Jahre  und  im  Frühjahr 
1924  sind  in  Pernambuco  vereinzelte  Erkrankungen  (5)  vorgekommen.  Seitdem 
wurde  in  Brasilien  bis  1926  kein  einziger  Fall  mehr  gemeldet. 

Im  Jahre  1926,  als  man  das  Gelbfieber  in  Brasilien  vollkommen  erloschen 
glaubte,  brach  eine  neue,  nicht  sehr  starke,  aber  ausgedehnte  Epidemie  aus  Aus 
Parahyba  und  Natal  in  Nordbrasilien  wurden  30,  aus  dem  Innern  von  Bahia  1 1  Fälle 
gemeldet.  Die  Krankheit  wurde  auch  bis  zum  Staate  Minas  Geraes  (Pirapora)  durch 
Truppenbewegungen,  die  offenbar  zur  Ausbreitung  der  Seuche  beitragen,  verschleppt. 

Nach  diesen  Fällen  sind  keine  weiteren  in  Nordbrasilien  bis  1928  beobachtet 
worden.  Erst  im  Februar  dieses  Jahres  wurde  ein  Fall  im  Staate  Sergipe  festgestellt. 
Einige  mehr  oder  weniger  verdächtige  Fälle  sind  zwar  vorgekommen,  sie  konnten 
aber  nicht  als  Gelbfieber  mit  Sicherheit  diagnostiziert  werden,  um  so  mehr  als  sie 
isoliert  und  ohne  einen  Zusammenhang  mit  sicheren  Fällen  aufgetreten  sind.  Offenbar 
ist  nun  aus  diesen  endemischen,  aber  nicht  erkennbaren  nordbrasilianischen  Krank¬ 
heitsherden  das  Virus  nach  Rio  de  Janeiro  verschleppt  worden,  wo  zum  erstenmal 
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nach  25  Jahren  autochtone  Gelbfieberfälle  auf  traten  und  eine  zahlenmäßig  kleine, 
aber  außerordentlich  beunruhigende  Epidemie  entstanden  ist.  Ein  ähnlicher  Ausbruch 
nach  langer  Pause  (3  Jahren)  'wurde  auch  in  Salvador  1924  beobachtet,  wo  sich 
77  Erkrankungen  mit  28  Todesfällen  ereigneten.  In  Westafrika  wurden  1926  Gelb¬ 
fieberfälle  aus  Goldküste,  Senegal,  Sudan,  Nigeria  gemeldet.  Jm  Jahre  1927  sind 
Erkrankungen  an  der  Goldküste  (107  Fälle),  Elfenbeinküste,  Nigeria,  Togo,  Senegal, 
Dahomey  und  Liberia  bekannt  geworden.  Die  gemeldeten  Fälle  von  1928  (bis  August) 
beschränken  sich  auf  die  Elfenbeinküste  und  das  belgische  Kongogebiet.  Da  das  Gelb¬ 
fieber  längere  Zeit  ohne  erkennbare  Erkrankungen  zu  verursachen  endemisch  herrschen 
kann,  ist  es  nicht  möglich,  die  genaue  augenblickliche  Verbreitung  festzustellen.  Die 
Hoffnung,  daß  es  bald  aus  dem  amerikanischen  Kontinent  vollkommen  verschwunden 
sein  wird,  ist  noch  nicht  in  Erfüllung  gegangen. 

Verlauf  und  Krankheitserscheinungen. 

Das  Gelbfieber  ist  als  eine  infektiöse  akute  Polysteatose  aufzufassen,  die  in 
zwei  Stadien  zur  Entwicklung  kommt. 

Erstes  Stadium.  Es  gleicht  dem  entsprechenden  Stadium  bei  anderen  akuten 
Infektionskrankheiten  und  wird  deshalb  pseudoentzündliche,  kongestive  Periode 
oder  Fluxions-,  Infektions-,  Exzitations-  oder  Reaktionsstadium  genannt. 

Manchmal,  aber  nicht  immer,  gehen  ihm  Prodromalerscheinungen  voraus. 
Wenn  diese  Vorkommen,  so  dauern  sie  einige  Stunden  bis  zwei  oder  drei  Tage  und 
bestehen  aus  allgemeinem  Unwohlsein,  mäßigen  Kopfschmerzen,  Mattigkeit,  rheuma¬ 
toiden  Schmerzen,  Appetitlosigkeit,  leichtem  Fieber  usw.  In  der  Regel  tritt  aber 
die  Krankheit  plötzlich  auf.  Mitten  in  voller  Gesundheit  setzt  ein  heftiger  Kopf¬ 
schmerz  und  hohes  Fieber  ein,  welches  gleich  auf  39,5°,  40  und  41°  steigt  und  von 
starken  Kreuzschmerzen  und  vollem  beschleunigtem  Pulse  (100 — 120)  begleitet 
wird.  Das  Gesicht  und  der  Rumpf  des  Kranken  erscheinen  dann  hyperä misch 
gerötet.  Die  diese  Teile  betastende  Hand  hinterläßt  einen  blassen  Abdruck.  Die 
Augen  sind  auch  blutüberfüllt,  glänzend  und  tränend,  was  dem  Gesicht  ein,  wenn 
auch  nicht  pathognomonisches,  so  doch  eigenartiges,  dem  erfahrenen  Kliniker  nicht 
entgehendes  Gepräge  verleiht. 

Die  Untersuchung  der  Kranken  ergibt :  Die  Zunge  ist  in  der  Mitte  belegt  und  an 
den  Rändern  rot.  Der  Kranke  klagt  über  Übelkeit  und  Erbrechen,  der  Herzstoß  ist 
stark  und  diffus,  die  Töne  sind  deutlich  und  rein.  Dieser  Zustand  setzt  sich  während 
zwei,  drei  oder  vier  Tagen  fort.  Während  dieser  stets  mit  gleichem  uncharakteristischen 
klinischen  Gebahren  verlaufenden  Tage  sucht  der  Arzt  oft  vergeblich  nach  einem 
die  Diagnose  ermöglichendem  Zeichen.  Die  Tatsache,  daß  die  Krankheit  gerade 
in  den  ersten  Tagen  durch  Mücken  übertragbar  und  daß  von  einer  serumtherapeutischen 
Behandlung  nur  bei  frühzeitigem  Beginn  derselben  ein  Erfolg  zu  erwarten  ist,  ver¬ 
leiht  der  rechtzeitigen  Diagnose  eine  große  praktische  Bedeutung. 

In  diesem  ersten  Stadium  besitzen  zwei  Symptome  einen  großen  diagnostischen 
Wert: 

1.  Das  Erscheinen  von  Eiweißspuren  im  Urin,  stündliche  Zunahme  des  Ei¬ 
weißes  bis  zur  vollkommenen  Gerinnung  durch  Hitze  oder  Salpetersäure. 

2.  Der  Ikterus,  welcher  zwar  noch  nicht  an  den  Skleren  sichtbar  oder  durch 
chemische  Reaktion  erkennbar  ist,  jedoch  schon  in  den  ersten  24  bis  36  Stunden 
der  Erkrankung  durch  die  Spektralanalyse  mit  einem  Taschenspektroskop  nach¬ 
gewiesen  werden  kann. 

Zweite  Periode.  Gleichzeitig  mit  dem  Verschwinden  dieser  Reaktions¬ 
erscheinungen  —  Kopf-  und  Rückenschmerzen,  Hyperämie  der  Haut,  rheumatoide 
Schmerzen  —  beginnen  am  dritten,  vierten,  fünften  Tag  die  anderen  Symptome 
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in  Erscheinung  zu  treten,  die  in  der  Folgezeit  der  Krankheit  ihr  Gepräge  geben. 


Medizin  oder  nicht  einmal  Wasser  zu  sich  zu  nehmen.  Sie  läßt  sich  durch  nichts 
beeinflussen.  Zuerst  werden  die  Speisen,  dann  Schleimmassen  mit  einigen  schwärz¬ 
lichen  punktförmigen  Beimengungen  erbrochen.  Nach  einiger  Zeit  entwickelt  sich 
ein  beängstigend  quälender  Schmerz  in  der  Magengegend,  welcher  eines  der  un¬ 
angenehmsten  subjektiven  Symptome  der  Krankheit  ist.  Die  Temperatur  sinkt 
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dann  schnell  und  schwankt  in  der  Regel  zwischen  38  und  39°.  Der  Puls  sinkt  auch 
auf  80  bis  100  und  wird  immer  weicher.  Die  Konjunktiven  beginnen  gelb  zu  werden 
und  bald  danach  auch  die  Stirn,  das  Gesicht  und  der  ganze  Körper.  Die  Farbe 
ist  zunächst  blaß,  wird  dann  intensiv-  und  schließlich  dunkelgelb.  Die  Leber  nimmt 
in  jeder  Richtung  an  Umfang  zu  und  wird  druckempfindlich,  andererseits  trägt 
sie  infolge  der  Hypertrophie  auf  den  Magen  drückend  zur  Entstehung  des  epi- 
gastrischen  Angstgefühls  bei. 
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Hämorrhagien  treten  an  verschiedenen  Stellen  auf:  Nasenblutung,  schwarzes 
Erbrechen,  schwarzer  Stuhl  und  vor  allem  Magen-  und  Zungenblutung,  Petechien, 
Metrorrhagien  usw.  Die  anatomischen  Untersuchungen  zeigen,  daß  Blutungen  aus 
den  kleinen  Gefäßen,  hauptsächlich  den  Kapillaren,  ohne  Ausnahme  in  allen  Organen 
und  Geweben  Vorkommen  können.  Der  Urin  wird  spärlicher  und  enthält  viel  Gallen¬ 
farbstoff.  Nach  Behandlung  mit  den  Eiweißreagenzien  nimmt  er  eine  breiige  Kon¬ 
sistenz  an.  Bei  den  Fällen,  die  zur  Anurie  neigen,  nimmt  die  Harnmenge  allmählich 
ab,  oder  es  hört,  wie  es  in  der  Regel  geschieht,  innerhalb  24  Stunden  die  Harn¬ 
sekretion  auf.  Von  seiten  der  Kreislauf organe  beobachtet  man  ein  allmähliches 
Dumpf  werden  der  Herztöne  und  Verschwinden  des  Spitzenstoßes,  während  gleich¬ 
zeitig  der  Blutdruck  auf  ein  Minimum  sinkt.  Delirien,  welche  sich  ruhig  durch  Worte 
kundgeben  und  sich  meistens  auf  den  Beruf  beziehen  aber  auch  in  gewaltsamen 
Bewegungen  sich  heftig  äußern  können,  ataktische  Symptome,  Karpholegie,  Kro- 
zidismus  und  Sehnenzuckungen  werden  vielfach,  besonders  bei  länger  dauernden 
Fällen  beobachtet. 

Diesen  wichtigsten  Erscheinungen  entsprechend  können,  im  Zusammenhang 
mit  dem  stärkeren  Befallensein  des  einen  oder  anderen  Organsystems  und  dem¬ 
entsprechend  stärkerem  Hervortreten  des  einen  oder  des  anderen  dieser  Symptome, 
folgende  Krankheitsformen  auseinandergehalten  werden: 

1.  die  acholische  oder  hepatische  Form, 

2.  die  anurische  oder  renale  Form, 

3.  die  hämorrhagische  oder  vaskuläre  Form, 

4.  die  kardio-asthenische  oder  kardiale  Form, 

5.  die  ataktische  oder  zerebrale  Form, 

6.  Mischformen. 

Jede  dieser  Formen  kann  entweder  von  vornherein  deutlich  als  solche  hervor¬ 
treten  oder,  was  häufiger  der  Fall  ist,  sich  erst  später  aus  dem  bereits  bestehenden 
allgemeinen  klinischen  Bilde  entwickeln.  Im  ersten  Fall  handelt  es  sich  um  eine 
primitive,  im  zweiten  Fall  um  eine  sekundäre  Form. 

Acholische  Form. 

Die  Symptome,  die  diese  Form  kennzeichnen,  stellen  sich  erst  in  der  Regel 
nach  dem  fünften  Tag  deutlich  ein.  Die  Temperatur  sinkt  und  schwankt  dann 
zwischen  37  und  38°.  Der  Puls  ist  fast  immer  unter  70,  weich  und  verlangsamt. 
Der  Ikterus  nimmt  nach  und  nach  zu,  verallgemeinert  sich,  die  Gelbfärbung  wird 
immer  dunkler.  Der  Urin,  reichlich  und  eiweißhaltig,  ist  dunkel  wie  Kaffee  oder 
dunkles  Bier.  Die  Leber  schwillt  stark  an,  überlagert  den  Magen  und  mißt  in  der 
Mamillarlinie  15,  20  bis  22  cm,  der  Druck  an  irgendeiner  Stelle  ihrer  Oberfläche 
ist  schmerzhaft.  Es  besteht  Singultus,  der  fast  ununterbrochen  andauert.  Die 
Zunge  ist  in  der  Regel  rot  und  trocken. 

Die  Herztöne  werden,  nachdem  die  hepatischen  Symptome  sich  eingestellt 
haben,  weniger  dumpf  und  erlangen  allmählich  ihren  normalen  Klang  wieder.  Auch 
der  am  Puls  gefühlte  Blutdruck  bessert  sich  nach  und  nach. 

Diese  Form  des  Gelbfiebers  weist  den  längsten  Verlauf  —  2  bis  3  Wochen  — 
auf.  Da  der  Kranke  in  einen  adynamisclien  Zustand  verfällt,  mit  trockner  Zunge, 
Singultus  und  leichten  psychischen  Störungen,  haben  manche  geglaubt,  daß  sich 
die  Krankheit  in  Abdominaltyphus  umwandele.  Selbst  einige  Ärzte  vertraten  die 
Meinung,  daß  man  die  Krankheit  besser  als  Typhus  icteroides  bezeichnen  solle. 

Während  des  ganzen  Verlaufs  leidet  der  Kranke  an  Blutungen,  welche  meistens 
nur  unbedeutend,  aber  sehr  hartnäckig,  an  den  Lippen,  in  der  Nase,  auf  der  Zunge, 
im  Darm  usw\  auftreten.  Manchmal  verbindet  sich  diese  Form  mit  der  hämor- 

47 


Monso,  HimlhiM'li  <k>r  Trnp<>nkr:mk lu*iU«n,  8.  Aufl.  V. 


738 


Miguel  Couto  und  H.  da  Rociia  Lima,  Gelbfieber. 


rhagischen  und  diese  ist  die  häufigste,  aber  auch  gefährlichste  Übergangsform  beim 
Gelbfieber,  denn  der  Kranke  geht  meistens,  abgesehen  von  den  Erscheinungen  auf 
seiten  der  Leber,  an  Blutungen  zugrunde.  Die  unkomplizierte  hepatische  Form 
allein  hat  trotz  der  langen  Dauer  eine  verhältnismäßig  gute  Prognose.  Der  Kranke 
verbleibt  längere  Zeit  in  einem  schweren  Zustand,  dann  tritt  jedoch  in  der  Regel 
Heilung  ein. 

Das  Gegenteil  ist  der  Fall,  wenn  sie  sich  mit  der  kardiovaskulären  oder  renalen 
Form  kombiniert. 

Unsere  Erfahrung  hat  gezeigt,  daß  folgender  Reaktion  ein  bedeutender  pro¬ 
gnostischer  Wert  zukommt:  In  ein  Meßglas  gießt  man  100  ccm  Urin,  der  vorher 
durch  Hitze  und  Filtration  von  dem  vorhandenen  Eiweiß  befreit  worden  war ;  man 
setzt  20  ccm  Salpetersäure  hinzu  und  läßt  12  bis  24  Stunden  stehen.  Wenn  sich 
schöne  Hamsäurekristalle  bilden,  die  sich  am  Boden  und  an  den  Wänden  ab¬ 
setzen,  ist  die  Prognose  günstig  und  trotz  der  scheinbaren  Schwere  der  Erkrankung 
genest  der  Kranke.  Falls  sich  die  Kristalle  nicht  bilden,  ist  mit  einem  tödlichen 
Verlauf,  den  Kollaps  und  Koma  einleiten,  zu  rechnen  (Sodre  &  Couto). 

Anurische  Form. 

Etwa  33%  der  Todesfälle  an  Gelbfieber  enden  mit  Anurie.  Es  ist  die  schwerste 
und  häufigste  Form  der  Krankheit.  Der  Kranke  selbst  verfolgt  voll  Angst  den 
Verlauf  seiner  Harnabsonderung  und  hält  sich  für  verloren,  sobald  sie  versagt. 
Diese  Form  ist  auch  diejenige,  bei  welcher  der  Tod  am  frühesten  (3.,  4.  bis  5.  Tag) 
eintritt.  Die  Krankheit  befindet  sich  in  der  Regel  noch  in  dem  ersten  Stadium 
(2.,  3.  Tag),  der  Urin  beginnt  jedoch  schon  spärlich  zu  werden.  Dann  stellt  sich 
plötzlich  innerhalb  24  Stunden  vollkommene  Anurie  ein.  Seltener  ist,  daß  nach 
dem  5.  Tage  die  Harnmenge  zu  sinken  beginnt  auf  100,  50  ccm  in  24  Stunden,  und 
bald  gelingt  es  nicht  einmal,  mit  der  Sonde  einen  Tropfen  Urin  zu  erhalten.  Zu¬ 
letzt  wird  der  Harn  zu  einem  Eiweißbrei.  Von  da  an  ändert  sich  das  Bild.  Die 
Atmung  wird  immer  keuchender,  das  Erbrechen  nimmt  zu,  der  Blick  hat  einen 
gewissen  Glanz  und  einige  Gesichtsmuskeln  lassen  rasche,  fast  unsichtbare  Zuckungen 
erkennen.  Der  Kranke  findet  keine  bequeme  Lage,  dreht  sich  nach  allen  Seiten, 
ist  unruhig,  deckt  sich  ab,  wechselt  die  Kopfkissenlage  und  zeigt  oft  Priapismus. 

Alle  diese  Erscheinungen  steigern  sich  rasch,  und  andere  treten  hinzu.  Die 
Atmung  wird  beschwerlich,  beschleunigt,  nasal,  geräuschvoll,  bei  jeder  Einatmung 
werden  die  Nasenflügel  zusammengedrückt,  obwohl  die  Durchlässigkeit  der  Luftwege 
intakt  ist.  Ein  ruhiges,  manchmal  unruhiges  Delirium  dreht  sich  um  den  Beruf 
des  Patienten.  Dem  Irrereden  folgt  in  der  Regel  das  Koma.  Manchmal  tretoi  mit 
dem  Delirium  anfangs  lokale  Krämpfe  auf,  die  sich  dann  verallgemeinern,  cpilepti- 
form  werden  und  schließlich  mit  einem  komatösen  Zustand  enden. 

Ein  Zeichen  der  kommenden  Anurie  ist  folgendes:  Von  den  ersten  Tagen  an 
beginnen  die  Herztöne  dumpfer  zu  werden,  und  schon  am  4.,  5.  Tag  sind  sie  ebenso¬ 
wenig  mehr  wahrnehmbar  wie  der  Herzstoß.  Dann  plötzlich  treten  sie  wieder  in 
Erscheinung,  obwohl  zuerst  nur  dumpf.  In  diesem  Fall  ist  es  so  gut  wie  sicher, 
daß  der  Kranke,  welcher  noch  Urin  läßt,  schließlich  mit  Anurie  und  Urämie  zu¬ 
grunde  geht.  Sobald  einmal  die  Anurie  durch  die  Sonde  festgestellt  ist,  kann  der 
Fall  als  verloren  angesehen  werden.  Trotz  langandauernder  Oligurie  kann  es  jedoch 
manchmal  zur  Genesung  kommen,  besonders  wenn  gleichzeitig  Blutungen  be¬ 
stehen,  die  wie  ein  Aderlaß  wirken.  Der  Tod  tritt,  mit  Ausnahme  der  seltener  vor¬ 
kommenden  sekundären  anurischen  Form,  bei  welcher  die  Krankheit  länger  dauert 
am  dritten,  vierten,  fünften  Tage  ein. 
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Die  hämorrhagische  Form. 

Die  Blutungen  beim  Gelbfieber  treten  im  allgemeinen  nach  dem  3.  Tag.  auf. 
Ausgesprochene  Krankheitsfälle  ohne  Blutungen  sind  außerordentlich  selten.  Die 
Hämorrhagien  können  sich  überall  im  Körper  bemerkbar  machen.  Nach  außen 
treten  sie  meistens  durch  die  Nase,  Mund,  Magen,  Darm,  Gebärmutter  und  Haut 
in  Erscheinung.  Die  hämorrhagische  Form  kennzeichnet  sich  durch  die  vor¬ 
herrschende  Rolle  der  Blutungen  im  klinischen  Bilde,  während  die  übrigen  Symptome 
in  den  Hintergrund  treten.  Häufig  ist  diese  Form  von  langer  Dauer.  Die  Kranken 
verlieren  Tag  für  Tag  Blut  und  verfallen  schließlich  in  einen  tiefen  adynamischen 
Zustand.  Manchmal  stellt  sich  die  Blutung  überraschend  ein.  Mitten  unter  un¬ 
bedeutenden  Erscheinungen  wird  der  Puls  plötzlich  klein  und  schnell.  Die  Kräfte 
sinken,  die  Extremitäten  erkalten  und  bedecken  sich  mit  Schweiß,  während  die 
Untersuchung  des  Abdomens  ein  Gurgelgeräusch  erkennen  läßt.  Es  ist  eine  schwere 
Darmblutung,  die  tödlich  enden  kann,  bevor  blutiger  Stuhl  entleert  wird.  Bei 
anderen  Fällen  wiederum  sind  diese  blutigen  Stühle  häufig  und  zahlreich,  ohne 
daß  man  sie  irgendwie  beeinflussen  kann.  Nicht  selten  sterben  solche  Kranke  plötz¬ 
lich  während  irgendeiner  Bewegung,  z.  B.  beim  Aufrichten.  Auch  diese  Form  kann 
sehr  rasch  verlaufen.  Schon  am  zweiten,  dritten  Tag  bedeckt  sich  der  Kranke  mit 
Petechien  und  kann  noch  während  der  Symptome  des  ersten  Stadiums,  Epistaxis, 
Stomatorr hagie,  Gastro-  und  Enterorrhagien,  Metrorrhagien  u.  a.,  sterben.  Solche 
Fälle  sind  stets  sehr  schwer. 

Die  kardioasthenische  Form. 

Die  Herzinsuffizienz  herrscht  bei  ihr  vor.  Die  Krankheit  verläuft  bis  zum 
vierten,  fünften,  sechsten  Tag  mit  den  gewöhnlichen  Erscheinungen,  ohne  daß  sich 
eine  im  klinischen  Bild  besonders  hervortut.  Der  Regel  entsprechend  verschwindet 
der  Herzstoß,  die  Herztöne  werden  schwach  und  dann  nicht  mehr  wahrnehmbar, 
der  Blutdruck  sinkt.  Während  die  anderen  Symptome  immer  in  den  Hintergrund 
treten  und  unbedenklich  erscheinen,  treten  die  Zeichen  einer  degenerativen  Myo¬ 
karditis  allein  in  den  Vordergrund.  Die  Herztöne  werden  unhörbar,  der  Blutdruck 
erreicht  ein  Minimum,  die  Pulsfrequenz  steigt  bis  auf  120,  140,  160,  der  Puls  selbst 
wird  kleiner  und  kleiner,  um  schließlich  zu  verschwinden.  Die  geringste  Bewegung 
ruft  Atemnot  hervor  und  der  Patient  steht  immer  vor  der  Gefahr  eines  Kollapses. 
Die  Prognose  bleibt  einige  Tage  unsicher,  tödlicher  Ausgang  ist  häufig.  Bei  günstigem 
Verlaufe  steigt  der  Blutdruck  von  neuem,  die  Tachykardie  läßt  nach,  die  Herztöne 
werden  hörbar,  die  Dyspnoe  geht  zurück.  Bei  tödlich  verlaufenden  Fällen  folgt  der 
prämortalen  Tachykardie  der  Tremor  cardis  und  bald  der  Tod. 

Die  ataktische  Form. 

Es  ist  die  bei  Kindern,  Alkoholikern  und  Nervösen  hauptsächlich  vorkommende 
Form.  Bei  ihr  herrschen  die  Krämpfe,  das  Delirium,  die  Schlaflosigkeit,  Unruhe, 
Berufshalluzination  vor.  Die  schwer  verlaufenden,  tödlich  endenden  Fälle  zeigen 
zunächst  eine  Verschärfung  dieser  Erscheinungen,  dann  Sehnenzuckungen,  Zuckungen 
der  kleinen  und  dann  der  großen  Muskeln,  Karpholegie  und  Krozidismus. 

Das  Gelbfieber  im  Kindesalter. 

Das  Gelbfieber  kommt  außerordentlich  häufig  bei  Kindern  vor,  die  sich  ihm 
gegenüber  wie  nicht  akklimatisierte  Landesfremde  verhalten.  Bekanntlich  stammt 
die  Immunität  der  Einheimischen  von  einer  im  Kindesalter  durchgemachten  Er¬ 
krankung. 
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Im  Kindesalter  ist  die  Diagnose  recht  schwer,  weil  die  Symptome,  die  uns  die 
Diagnose  beim  Erwachsenen  ermöglichen,  vielfach  fehlen.  Die  günstigen,  leicht  oder 
abortiv  verlaufenden  Fälle,  welche  sehr  häufig  sind,  werden  meistens  für  eine  Darm¬ 
infektion  gehalten,  während  die  schweren,  tödichen  Fälle  nicht  immer  als  Gelb¬ 
fieber  erkannt  werden  können.  Die  Krankheit  tritt  von  vornherein  heftig  auf  mit 
Krämpfen,  hohem  Fieber  über  40°,  großer  Unruhe  und  Erbrechen  und  bleibt  so 
zwei,  drei  bis  vier  Tage.  In  der  Zeit  des  epidemischen  Auftretens  der  Krankheit 
empfiehlt  sich,  folgende  Regel  zu  beachten:  Wenn  ein  Kind  länger  als  24  Stunden 
hohes  kontinuierliches  Fieber  mit  vor-  oder  nachher  auftretenden 
Krämpfen  und  Schlafsucht  zeigt  und  man  durch  Druck  in  der  Magen¬ 
gegend  Schmerz  hervorruft,  so  daß  es  aufwacht,  handelt  es  sich  fast 
immer  um  Gelbfieber.  Ein  Symptom  gibt  es,  daß,  wenn  es  frühzeitig  auftritt, 
die  Diagnose  erleichtert:  es  ist  das  schwarze  Erbrechen.  Es  ist  zwar  nicht  patho- 
gnomonisch,  denn  es  kommt  auch  bei  Grippe  und  anderen  Infektionen  vor,  aber 
mit  den  anderen  Erscheinungen  verbunden,  hat  es  großen  diagnostischen  Wert. 
Nicht  selten  erbricht  der  kleine  Kranke  nur  einmal  schwarz  und  stirbt  gleich  danach. 
In  der  Regel  fehlt  sowohl  das  Eiweiß  im  Urin,  die  Anurie  und  der  Ikterus.  Die 
Abwesenheit  dieser  Symptome  soll  deshalb  nicht  die  Diagnose  Gelbfieber  aus¬ 
schließen.  Die  häufigsten  Krankheitserscheinungen  bei  der  schweren  Form  sind 
meningo-enzephalitischer  Natur. 


Analyse  einiger  Symptome. 

Temperatur.  Bei  hundert,  schon  am  ersten  und  zweiten  Tag  untersuchten 
Fällen  war  die  Durchschnittstemperatur  am  ersten  Tag  40°,  am  zweiten  Tag  39,5°, 
am  dritten  Tag  39°,  am  vierten  Tag  38,5°,  am  fünften  Tag  38°,  um  dann  immer 


Leichter  Fall  von  experimentellem  Gelbfieber  nach  dem  Stiche  von  vier  infizierten  Mücken,  17,  18, 
22  und  24  Tage  nachdem  diese  Kranke  mit  schweren,  tödlich  verlaufenden  Gelbbfieber  gestochen 
hatten.  Inkubationszeit  4  Tage  und  2  Stunden.  Temperatur  in  Fahrenheitgraden.  (Aus  dem  Be¬ 
richte  der  Gelblieberkommission  des  amerikanischen  Heeres). 

weiter  abzusteigen.  Aus  ihren  Beobachtungen  ül)er  diese  Symptome  haben  Sodke 
&  Couto  folgende  Schlüsse  gezogen: 

1.  Wenn  das  Fieberstadium  sich  über  den  dritten  Krankheitstag  hinauszieht,  so 
wird  die  Prognose  ungünstig,  und  zwar  um  so  mehr,  je  länger  die  Entfieberung  auf 
sieh  warten  läßt.  d.  li.  am  sechsten  Tage  ungünstiger  als  am  fünften,  am  fünften 
ungünstiger  als  am  vierten,  am  vierten  ungünstiger  als  am  dritten  Tag. 
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2.  Jedesmal,  wenn  die  zweite  Krankheitsperiode  des  Gelbfiebers  unter  hoher 
Temperatur  (über  38,5°)  einsetzt  oder  im  Verlaufe  dieser  Periode  hohe  Temperatur 
auftritt,  wird  die  Prognose  ungünstiger,  weil  diese  Temperatursteigerung  der  klinische 
Ausdruck  einer  hinzugetretenen  Sekundärinfektion  ist,  welche  durch  den  Koli- 
bazillus,  den  Typhusbazillus  oder  pyogene  Mikroorganismen  usw.  bedingt  sein  kann 
und  die  Lage  des  Kranken  beträchtlich  verschlimmert. 

3.  Der  am  zweiten  oder  dritten  Tag  auftretende  kritische  Absturz  der  Temperatur 
ist  den  abortiven  und  sehr  milden  Fällen  eigentümlich,  daher  ein  günstiges  Vor¬ 
zeichen.  Da  aber  ein  kaskadenartiger  Absturz  der  Temperatur  ebenso  bei  gut¬ 
artigen  wie  bei  den  bösartigsten  Formen  beobachtet  wird,  so  besitzt  er  keine  absolute 
prognostische  Bedeutung,  sondern  nur  im  Zusammenhänge  mit  den  Begleit¬ 
erscheinungen,  d.  h.  bei  gutartigen  Fällen:  Fehlen  aller  schweren  Symptome, 
Euphorie;  bei  den  sehr  bösartigen  Formen:  Anzeichen  des  im  Ausbruch  be¬ 
griffenen  urämischen  Sturmes. 


Experimentelles  Gelbfieber,  hervorgerufen  durch  den  Stich  von  zwei  Mücken,  57  Tage  nachdem  diese 
Kranken  angesetzt  worden  waren.  Inkubationszeit  3  Tage  und  6  Stunden.  (Aus  dem  Berichte  der 
Gelbfieberkommission  des  amerikanischen  Heeres). 

4.  Man  kann  weder  aus  der  Stärke  noch  aus  der  Dauer  des  Fiebers  in  der  ersten 
Krankheitsperiode  entnehmen,  unter  welchen  klinischen  Formen  die  zweite  Krank¬ 
heitsperiode  verlaufen  wird. 

Puls.  Im  ersten  Stadium  ist  der  Puls  wie  der  bei  ähnlichen  akuten  Infektionen 
voll,  beschleunigt,  weich.  Im  zweiten  Stadium  besitzt  er  zwei  Eigenschaften:  eine, 
die  nie  fehlt  —  das  Verschwinden  der  Elastizitätselevation  von  Landois  — ,  die 
andere,  auch  sehr  häufig  —  die  Dikrotie  —  (echter  dikroter  oder  unterdikroter 
Puls).  Der  Bludruck  ist  niedriger  als  bei  irgendeiner  anderen  Infektionskrankheit. 

Blut.  Die  Erythrozyten  sind  unverändert,  die  Leukozyten  weniger  beweglich. 
Diese  enthalten  runde,  stark  lichtbrechende  Körnchen,  die  sich  mit  Osmiumsäure 
schwarz  färben.  Auch  im  Plasma,  zwischen  den  Zellen,  findet  man  ähnliche  Körnchen. 
Das  Serum  wird  immer  gelber  infolge  der  Beimischung  von  Gallenpigment.  Die 
Zahl  der  Erythrozyten  bleibt  zunächst  normal,  manchmal  nehmen  sie  ein  wenig  ab, 
aber  später  im  Verlauf  der  Krankheit  steigt  ihre  Zahl,  so  daß  man  eine  Zunahme 
von  einer  Million  im  Vergleich  zu  der  ersten  Zählung  feststellen  kann.  Das  Hämo¬ 
globin  nimmt  im  Verlauf  der  Krankheit  auch  allmählich  zu.  Diese  Zunahme  kann 
so  stark  sein,  daß  es  mit  dem  Hämoglobinometer  von  Fleisch l  nicht  mehr  meßbar 
ist.  Der  Index  ist  stets  über  1. 
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Fig.  346. 


Experimentelles  Gelbfieber  mit  Rückfall.  Infektion  durch  den  Stich  von  vier  Mücken,  welche 
Kranke  mit  schweren,  tödlich  verlaufendem  Gelbfieber  20,  21,  25  und  27  Tage  vorher  gestochen 
hatten.  Inkubationszeit  3  Tage  und  19  y2  Stunden,  Temperatur  in  Fahrenheitgraden.  (Aus  dem  Be¬ 
richte  der  Gelbfieberkommission  des  amerikanischen  Heeres). 

Bezüglich  der  Leukozyten  fassen  Sodre  &  Couto  ihre  Beobachtungen  folgender¬ 
maßen  zusammen: 

1.  Das  Gelbfieber  ist  eine  mit  Hypoleukozytose  einhergehende  Erkrankung. 

2.  In  den  günstig  verlaufenden  Fällen  fällt  eine  Vermehrung  der  Leukozytenzahl 
mit  dem  Eintreten  der  Besserung  zusammen;  im  entgegengesetzten  Fall  sinkt  die 
Leukozytenzahl  entsprechend  der  Schwere  der  Krankheit.  3.  In  der  Rekonvaleszenz 
besteht  in  der  Regel  eine  geringfügige,  selten  eine  beträchtliche  Hyperleukozytose. 

Beim  Gelbfieber  findet  eine  Vermehrung  der  polynukleären  Elemente  statt, 
die  sich  aber  stets  in  bescheidenen  Grenzen  hält  und  sowohl  bei  den  schweren  als 
den  minder  schweren  Fällen  nachweisbar  ist,  daher  für  die  Prognose  nicht  denselben 
Wert  besitzt  wie  die  Gesamtleukozytenzahl,  weil  diese  ein  ausgesprochenes  Ver¬ 
halten,  bei  den  schweren  Fällen  beträchtliche  Herabsetzung,  bei  den  gutartigen 
Fällen  Vermehrung  zeigt. 

Lobo  Leite  hat  in  der  Mehrzahl  der  in  Brasilien  untersuchten  Fälle  Störungen 
der  Senkungsgeschwindigkeit  (Westergreen),  Steigerung  der  Viskosität  (Hesse)  und 
eine  auf  das  Überwiegen  alter  Erythrozyten  hinweisende  Verschiebung  nach  links 
der  Resistenzkurve  beobachtet.  Ferner  fand  er  Myelozyten  und  Leukozyten  bei 
komplizierten,  Normoblasten  im  peripheren  Blut  bei  äußerst  akut  verlaufenden 
Fällen  und  kurz  vor  dem  Tode  und  glaubt  in  der  Neutrophilie  ein  ungünstiges  pro¬ 
gnostisches  Zeichen  erblicken  zu  können.  Neuerdings  haben  S.  Lins  und  C.  Fellipe 
eine  normale  Azotämie  mit  Azoturie,  hochgradige  Ausscheidung  von  Mineralsalzen 
mit  Ausnahme  des  Kochsalzes,  normale  Glykämie  und  Cholesterinämie,  hochgradige 
Bilirubinämie  (bis  10  E.  van  der  Bergh),  normales  pH  im  Blute,  starke  Abnahme  von 
Kalzium  und  beträchtliche  Zunahme  von  Kalium  bei  in  Brasilien  untersuchten  Fällen 
festgestellt. 

Harn.  Beständiges  Vorhandensein  von  Eiweiß,  Bilirubin,  Biliverdin  und 
Urobilin.  Die  Gallensäure  fehlt  dagegen  regelmäßig. 

Herz.  Die  Untersuchung  des  Herzens  läßt  Symptome  erkennen,  die  nie 
fehlen  und  deshalb  große  diagnostische  Bedeutung  besitzen.  Die  Herzerscheinungen 
bei  Gelbfieber  sind,  der  Heftigkeit  nach  geordnet,  folgende:  1.  das  Dumpferwerden 
des  ersten  Herztones;  2.  das  Dumpferwerden  des  ersten  und  zweiten  Herztones; 

3.  das  Dumpferwerden  des  zweiten  Herztones  bei  leichter  Verschleierung  des  ersten 
Tones;  4.  das  vollständige  Erlöschen  des  zweiten  und  das  Dumpferwerden  des  ersten 
Tones;  5.  das  Erlöschen  beider  Herztöne.  Der  Spitzenstoß  verschwindet  nach  dem 
dritten  Krankheitstag. 


Diagnose. 
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Komplikationen  von  seiten  des  Herzens  können  auch  bei  Gelbfieber  beobachtet 
werden,  wie  Sodre  &  Couto  berichten.  Unter  12000  Kranken,  die  diese  Autoren 
in  den  Jahren  1892/96  zu  beobachten  Gelegenheit  hatten,  fanden  sie  eine  sekundäre 
septische  Endokarditis  und  bei  drei  Kranken  eine  Perikarditis  und  eine  ulzeröse 
Aortitis. 

Bei  11  von  31  Gelbfieberkranken  konnte  E.  Chagas  Erscheinungen  wie  hoch¬ 
gradige  Adynamie,  begleitet  von  starken  peripheren  vasomotorischen  Erscheinungen, 
Hypotension,  Bradykardie,  Rhythmusstörungen,  besonders  die  Atmungsarythmie 
beobachten,  die  auf  eine  Insuffizienz  der  Nebennieren  hindeuten.  Auf  Nebennieren¬ 
störungen  hatte  bereits  früher  Austregesilo  hingewiesen.  In  Schnitten  dieses  Organs 
hat  E.  Chagas  die  Nekrose  einzelner  Parenchymzellen  beobachtet. 

Gangrän.  Außer  der  partiellen  Gangrän,  die,  wie  bei  anderen  Infektions¬ 
krankheiten  (Typhus,  Variola  usw.),  auch  im  Verlaufe  des  Gelbfiebers  Vorkommen 
kann,  wurde  von  J.  Marinho  eine  totale  Gangrän  und  von  einem  von  uns  (Couto) 
Gangrän  des  Beines  bei  fulminierendem  Gasbrand  beobachtet. 

Psychose.  Im  Verlauf  und  während  der  Rekonvaleszenz  des  Gelbfiebers 
können  psychische  Störungen  auftreten  und  zwar  mit  gleichen  klinischen  Er¬ 
scheinungen  wie  bei  anderen  postinfektiösen  Psychosen.  Darüber  äußert  sich 
Marcio  Nery  folgendermaßen: 

,,Wenn  die  von  uns  gesammelten  Beobachtungen  uns  zur  Behauptung  be¬ 
rechtigen,  daß  die  im  Gefolge  des  Gelbfiebers  auftretenden  Psychosen  sich  nicht 
wesentlich  von  jenen  unterscheiden,  die  nach  Influenza  und  verwandten  Erkrankungen 
auftreten,  so  ist  es  doch  nicht  gestattet,  sie  vollständig  der  von  Kraepelin  gegebenen 
Klassifikation  zu  unterwerfen.  Die  Klassifikation  könnte  beim  Gelbfieber  besser 
nach  dem  Gesichtspunkt  der  Häufigkeit  der  einzelnen  Formen  vorgenommen  werden. 
I.  Gruppe:  Vorübergehende  oder  dauernde  Verworrenheit.  II.  Gruppe:  Manische 
Zustände.  III.  Gruppe:  Melancholische  Zustände.  IV.  Gruppe:  Verschiedene  Fälle, 
bei  welchen  die  Gelbfieberinfektion  latente  oder  subsistente  Neurosen  bzw.  Psychosen 
erweckt  hat.  (Vgl.  auch  die  Ausführungen  von  Moreira,  Bd.  IV  des  Handbuchs, 
S.  309.) 

Die  Prognose  der  Gelbfieberpsychosen  quoad  valetudinem  et  mentis  integritatem 
schwankt  je  nach  der  klinischen  Form  der  Psychose.  In  jenen  Fällen,  wo  der 
manische  Zustand  nur  vorübergehend  von  Verworrenheit  begleitet  ist,  ist  eine 
günstige  Vorhersage  gestattet.  Wenn  jedoch  bei  den  Kranken  der  melancholische 
Zustand  vorherrscht  und  die  Verworrenheit  dauernd  erscheint,  muß  die  Prognose 
mit  Vorsicht  gestellt  werden.  Unter  12  von  mir  beobachteten  Fällen  gingen  10 
in  vollständige  Heilung  aus,  bei  einem  blieb  leichte  Abschwächung  der  Intelligenz 
zurück  (Fall  von  Verworrenheit  mit  Halluzinationen  melancholischen  Charakters 
beginnend),  in  einem  Falle  schließlich  entwickelte  sich  vollständige  Demenz.“ 


Diagnose. 

Das  Gelbfieber  kann  im  ersten  Stadium  mit  irgendeiner  anderen  Infektions¬ 
krankheit  verwechselt  werden,  hauptsächlich  mit  Grippe,  Typhus,  Variola  usw., 
denn  die  Erscheinungen  sind  die  gleichen,  alle  wenig  charakteristisch.  In  diesem 
Stadium  kann  von  keiner  Diagnose,  sondern  nur  von  einer  Vermutung  die  Rede 
sein.  Immerhin  kennen  wir  zwei  Symptome;  denen  besonders  in  epidemischen 
Zeiten  große  Bedeutung  beizugeben  ist:  1.  Der  Ikterus,  der  schon  in  den  ersten 
36  Stunden  einsetzt  und  sich  besser  durch  die  spektroskopische  Untersuchung  als 
durch  chemische  Reaktion  nachweisen  läßt  und  2.  die  ebenfalls  frühzeitige  und 
fortschreitende  Albuminurie. 
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Im  2.  Stadium,  bei  voll  entwickelten  Symptomkomplexen,  kommt  eine  Ver¬ 
wechslung  nur  mit  dem  infektiösen  Ikterus  gravis,  Frerich’s  Krankheit,  Ikterus 
perniciosus  (Wunderlich),  kurzum  mit  der  ikterohämorrhagischen  Spiro- 
chätose  in  Frage.  In  diesem  Fall  können  nur  Laboratoriumsuntersuchungen  ent¬ 
scheiden,  und  wir  verweisen  zu  diesem  Zweck  auf  den  Abschnitt  Ätiologie. 

Wenn  auch  für  die  Feststellung  eines  Gelbfieberfalles  die  klinischen  Erscheinungen 
zunächst  in  Frage  kommen,  so  lassen  uns  diese  nicht  selten  im  Stich.  Atypisch, 
milde,  ambulant  oder  gar  symptomlos  verlaufende  Gelbfieberfälle  verlangen  zu 
ihrer  Diagnose,  besonders  wenn  es  sich  um  die  Feststellung  der  ersten  Fälle  han¬ 
delt,  welche  eine  Einschleppung  der  Seuche  oder  das  Aufflaekern  eines  erloschen 
geglaubten  Krankheitsherdes  ankündigen,  die  Hilfe  anderer  Untersuchungsmittel. 
Hier  greift  das  Laboratorium  ein.  Sowohl  während  der  Erkrankung  wie  nach  Ab¬ 
lauf  derselben  kann  diese  Hilfe  von  entscheidender  Bedeutung  sein. 

Sie  ist  aber  noch  von  besonderen  Umständen  abhängig,  so  daß  von  einer  prak¬ 
tischen  Verwendbarkeit  dieser  Hilfsmittel  nur  ausnahmsweise  die  Rede  sein  kann. 

Am  sichersten  wird  das  Gelbfieberviius  durch  Überimpfung  von  2  bis  5  ccm 
Krankenblut  aus  dem  1.  bis  3.  Krankheitstag  auf  Rhesusaffen  nachgewiesen.  Nach 
einer  Inkubationszeit  von  3  bis  8  Tagen  erkranken  die  Affen  an  Fieber  und  sterben  nach 
2  bis  8  Krankheitstagen  mit  pathologisch-anatomischen  Erscheinungen  (Blutungen, 
eigenartige  histologische  Leberveränderungen),  die  denen  des  Gelbfiebers  beim 
Menschen  vollauf  entsprechen.  Da  nicht  alle  Rhesusaffen  regelmäßig  erkranken,  ist 
der  negative  Ausfall  wenig  beweisend.  Bei  unsicherem  Ausfall  empfiehlt  es  sich,  das 
Blut  des  fiebernden  Affen  auf  einen  oder  mehrere  andere  zu  überimpfen,  da  man  in 
der  Weise  eine  typische  Erkrankung  erzielen  kann. 

Ein  zweiter  Weg  beruht  auf  der  Reaktion  auf  das  Virus  und  kommtfür  den  Gelb¬ 
fieber  nachweis  nach  dem  Ablauf  des  ersten  infektiösen  Stadiums  in  Frage.  Es  handelt 
sich  um  die  Feststellung  der  Schutz  Wirkung  des  Serums  gegen  Affenvirus,  indem 
Patientenblut  und  eine  einfache,  aber  sicher  tödliche  Dosis  eines  bekannten  Virus 
gleichzeitig  einem  Rhesusaffen  eingespritzt  werden.  Eine  praktische  Ausarbeitung  dieser 
Methodik  liegt  noch  nicht  vor.  Als  Grundlage  könnte  vielleicht  die  Beobachtung  von 
Stokes,  Bauer  &  Hudson  dienen,  daß  schon  0,1  ccm  Gelbfieberserum  eine  Schutz¬ 
wirkung  gegen  eine  sicher  tödliche  Menge  des  Virus  besitzt,  während  2  ccm  normales 
Serum  keinen  Schutz  gewährt. 

Versuche  vouAragao  zwecks  Anwendung  der  Kom  ple  ment  bin  dungsreaktion 
mit  Organen  von  infizierten  Affen  als  Antigen,  führten  zu  keinem  befriedigenden  Re¬ 
sultat. 

Die  diagnostischen  Hilfsmittel,  denen  die  Leptospira  icteroides  als  Grundlage 
dient,  haben  in  letzter  Zeit  ihre  Bedeutung  stark  eingebüßt.  Der  fast  allgemeinen 
Anerkennung  dieses  Mikroorganismus  als  Geldfiebererreger  folgte  ziemlich  plötzlich 
eine  ebenso  verbreitete  Skepsis  über  die  Bedeutung  der  diesbezüglichen  NocucHi’schen 
Arbeiten.  Da  die  Frage  jedoch  nicht  noch  völlig  geklärt  ist,  müssen  wir  noch  auf  den 
Nachweis  der  Leptospira ,  entweder  durch  Überimpfung  von  Krankenblut  (2  —  3  ccm) 
auf  Meerschweinchen  (intraperitoneal)  oder  durch  Anlegen  von  Kulturen  nach  den 
von  Noguchi  angegebenen  Verfahren  (vgl.  Abschnitt  über  den  Erreger),  hinweisen. 

In  etwras  fortgeschrittenem  Stadium  der  Erkrankung  und  besonders  während 
der  Rekonvaleszenz  werden  Immunitätsreaktionen  wie  Agglutination  und  Desaggre¬ 
gation  der  in  Kulturen  gehaltenen  Leptospira  in  vitro  und  besonders  in  der  Bauchhöhle 
des  Meerschweinchens  (Pfei FFER  scher  Versuch)  anwendbar.  Pkrez  Grovas  empfiehlt 
auf  Grund  von  Untersuchungen  über  ein  Material  von  183  Gelbfieberfällen  die  Agglu¬ 
tination  in  vitro  als  eine  zuverlässige,  diagnostische  Methode.  Der  P f e i v f v. r ’sche 
Versuch  ist  aber  die  am  meisten  und  angeblich  mit  dem  besten  Erfolg  erprobte  Reak¬ 
tion.  Damit  sollen  selbst  mehrere  Monate  nach  der  Erkrankung  die  Gelbfieberfälle 
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noch  festgestellt  werden  können.  Bei  zwei  Fällen  —  Hamon  und  Kligler  —  fiel  der 
Versuch  noch  4  Jahre  nach  der  Erkrankung  positiv  aus.  Noguchi  fand  in  Guayaquil 
die  Reaktion  bei  15  von  18,  Müller  &  Blaisdell  in  Salvador  bei  16  von  19,  andere 
Autoren  (Perez  Grovas,  Pothier  &  Pareja,  Noguchi,  Müller  und  brasilianische 
Mitarbeiter)  sogar  bei  allen  Rekonvaleszenten  positiv.  Sie  wird  folgendermaßen  aus¬ 
geführt:  Etwa  1  ccm  des  fraglichen  Serums  wird  mit  gleicher  Menge  einer  reichen 
Kultur  der  Leptospira  vermischt  und  in  die  Bauchhöhle  eines  Meerschweinchens 
eingespritzt.  Eine  halbe  Stunde  später  wird  mit  Hilfe  von  Glaskapillaren  der  Peri¬ 
tonealflüssigkeit  entnommen  und  im  Dunkelfeld  untersucht.  Bei  der  positiven  Reak¬ 
tion  findet  man  nur  wenige  oder  keine  beweglichen  Leptospiren  mehr.  Sie  sind  agglu- 
tiniert  und  in  körnigem  Zerfall  begriffen.  Die  Untersuchung  kann  noch  nach  einer 
weiteren  halben  Stunde  und  auch  später  wiederholt  werden.  Angesichts  der  allge¬ 
meinen  Ablehnung  der  L.  icteroides  als  Erreger  des  Gelbfiebers  bedürfen  alle  diese 
Angaben  über  spezifische  Reaktion  dieses  Mikroorganismus  in  dem  Serum  von  Gelb- 
fieberkranken  um  so  mehr  einer  genauen  Nachprüfung  als  solche  Reaktionen  von  ver¬ 
schiedenen  Autoren  nicht  haben  bestätigt  werden  können. 

Schließlich  sei  noch  erwähnt,  daß  die  Gelbfieberinfektion  bei  tödlich  ver¬ 
laufenden  Fällen,  und  zwar  sowohl  beim  Menschen  als  auch  bei  Versuchstieren, 
durch  histopathologische  Untersuchungen  mit  ziemlicher  Sicherheit  festgestellt 
werden  kann.  Bei  der  Diagnose  post  mortem  spielt  eine  genaue  mikroskopische 
Untersuchung  der  Leber  und  auch  der  Nieren  eine  entscheidende  Rolle.  Deshalb 
empfiehlt  es  sich,  die  sorgfältige  Konservierung  von  kleinen  Leber-  und  Nierenstück¬ 
chen,  vorzugsweise  in  Sublimateisessig  oder  ZENKER’seher  Lösung,  niemals  zu  unter¬ 
lassen.  Näheres  darüber  ist  in  den  Abschnitten  über  pathologische  Anatomie  und  Gelb¬ 
fiebervirus  zu  finden. 


Prognose. 

Die  Prognose  ist  stets  ernst,  denn  die  Krankheit  weist  eine  Durchschnitts  - 
Sterblichkeit  von  40  bis  50%  auf.  Doch  wechselt  diese  Mortalität  je  nach  der 
Epidemie.  In  Rio  de  Janeiro  starben  1870  30%,  1890  29%,  1895  43%,  in  Guadeloupe 
1853  29%,  1856  15%,  in  Jamaika  1819  50%,  1827  92%  der  Kranken.  Auch  je 
nach  dem  Alter  wechselt  die  Sterblichkeit.  Vom  1.  bis  3.  Jahre  beträgt  sie  35%, 
vom  4.  bis  18.  Jahre  14%,  vom  19.  bis  40.  Jahre  37%  und  über  40  Jahre  18%. 

Als  allgemeine  prognostische  Regel  empfiehlt  es  sich  folgende  ungünstige  An¬ 
zeichen  zu  beachten: 

1.  Frühzeitiges  Auftreten  der  Symptome  der  zweiten  Krankheitsperiode  zu 
einer  Zeit,  wo  die  Krankheitserscheinungen  der  ersten  Periode  noch  nicht  ge¬ 
schwunden  sind; 

2.  Zusammentreffen  von  Blutungen,  besonders  von  Melaena  und  schwarzem 
Erbrechen  mit  hohem  Fieber; 

3.  Zusammentreffen  von  Symptomen  der  acholischen  Periode  mit  hohem  Fieber ; 

4.  Auftreten  von  Symptomen  der  acholischen  Form  bei  gleichzeitig  trübem 
und  sehr  eiweißreichem  Harn; 

5.  gleichzeitiges  Vorhandensein  von  Krankheitserscheinungen  der  acholischen 
Form  und  Tachykardie; 

6.  Angstgefühl  im  Epigastrium; 

7.  Typhöser  oder  pseudotyphöser  Zustand. 

Für  sich  allein  betrachtet  haben  Schlaflosigkeit,  seufzende  Atmung,  Delirium, 
Adynamie,  Singultus  usw.  geringere  Bedeutung  für  die  Voraussage  des  Verlaufes. 
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Behandlung. 

Die  Chemotherapie  hat  bis  jetzt  keinen  Erfolg  beim  Gelbfieber  zu  verzeichnen. 
Die  bekannte  immunisatorische  Fähigkeit  des  Gelbfiebervirus  hat  alle  Hoffnungen 
auf  eine  serotherapeutische  Behandlung  des  Gelbfiebers  konzentriert.  Doch  lassen 
die  schweren  Organnveränderungen  beim  Gelbfieber  von  keiner  spezifischen  Behand¬ 
lung  einen  durchgreifenden  Erfolg  erwarten,  wenn  das  Virus  nicht  vor  der  Voll¬ 
endung  seiner  verheerenden  Wirkung  unschädlich  gemacht  wird.  Die  durch 
diese  Einschränkung  auf  das  richtige  Maß  gebrachte  Hoffnung  schien  in  dem  Heil¬ 
serum  von  Noguciii  ihre  Erfüllung  gefunden  zu  haben,  als  neuere  Untersuchungen 
die  Erregernatur  der  Leptospira  in  Frage  stellten. 

Serumtherapie. 

Die  Vorbehandlung  von  Pferden  mit  verschiedenen  Stämmen  der  Leptospira 
icteroides  durch  intravenöse  Einspritzungen  von  zunächst  10  ccm,  innerhalb  2  bis 
3  Monaten  bis  zu  200  ccm  steigenden  Mengen  und  dann  von  virulenten  Kulturen, 
führt  zu  einer  Hyperimmunisierung,  wodurch  das  Serum  hochgradige  sowohl  Schutz  - 
wie  Heilwirkung  gegen  die  experimentelle  Leptospirainfektion  erwirbt.  Schon 
0,0001  ccm  Serum  genügt  bei  gleichzeitiger  Einspritzung,  um  eine  zum  mindesten 
tausendfache  tödliche  Dosis  von  Leptospirenkulturen  unschädlich  zu  machen.  Gegen 
das  Gelbfieber  wurde  es  von  folgenden  Autoren  angewandt: 

Zuerst  von  Lyster  &  Park  ja,  Lyster  &  Vaught  und  Lyster  &  Bailey  1919 
in  Honduras,  Guatemala  und  Salvador,  dann  von  Gaxx  in  Britisch-Honduras  und 
später  in  verschiedenen  Ländern  (Noguchi  &  Kligler,  le  Blanc,  Rockefellek  Board 
of  Health,  Vascoxcellos,  Iglesias,  Loyo,  Hanson,  Barreto,  Cavalcaxti,  Ly xxr, 
Hernandez,  Loro,  Villoxil,  Bauvallet,  Leonard)  benutzt,  zeigte  das  Serum  bei 
Anwendung  vor  dem  4.  Krankheitstage  eine  deutliche  Heilwirkung,  die  nicht  nur 
in  der  Herabsetzung  der  Sterblichkeitsziffer  von  50%  und  darüber  auf  16%)  und 
weniger,  sondern  auch  in  einer  Besserung  der  Symptome  zum  Ausdruck  kam. 
Von  einer  Gesamtzahl  von  148  in  Mexiko,  Mittel-  und  Südamerika  vor  dem  4.  Tag 
behandelten  Fällen  starben  nur  24,  während  124  geheilt  wurden,  dagegen  starben 
48  und  blieben  am  Leben  nur  41  von  89  erst  später  behandelten  Fällen.  Die  Sterb¬ 
lichkeit  des  unbehandelten  Gelbfiebers  bei  diesen  Epidemien  schwankte  zwischen 
59%  und  100%. 

Noguciii  empfiehlt  25  ccm  Heilserum  intravenös  einzuspritzen  und  diese  Dosis 
wenn  nötig  nach  6  Stunden  zu  wiederholen.  Andere  ziehen  es  vor,  erstmalig,  sobald 
wie  möglich,  größere  Mengen  (60  ccm)  ebenfalls  intravenös  zu  verabfolgen.  Um 
sicher  vor  schweren  anaphylaktischen  Erscheinungen  zu  sein,  soll  man  zuerst 
1 — 2  ccm  intravenös  einspritzen  und  wenn  nach  1  Stunde  keine  Zeichen  von  Ana¬ 
phylaxie  in  Erscheinung  treten,  die  volle  Dosis.  Das  Serum  wird  im  Rockefeller 
Institut  for  Med.  Research  in  New  York  hergestellt.  Es  behält  seine  volle  Wirk¬ 
samkeit  mindestens  bis  zu  einem  Jahr,  wenn  es  bei  4°  0  aufbewahrt  wird. 

Mit  dem  Zusammensturz  der  Leptospiroätiologie  des  Gelbfiebers  ist  auch  das 
Vertrauen  zu  diesem  Verfahren  stark  erschüttert. 

Symptomatische  Behandlung. 

Diese  muß  von  dem  Gedanken  ausgehen,  daß  es  darauf  ankommt,  den  Körjicr 
bei  der  Ausscheidung  der  von  dem  Erreger  erzeugten  Gifte  zu  unterstützen,  die 
bedrohlichen  Erscheinungen  zu  bekämpfen  und  die  Kräfte  des  Kranken  möglichst 
zu  erhalten.  Sorgfältigste  Pflege  durch  geschultes  Personal  gewährt  die  besten 
Aussichten  für  einen  günstigen  Verlauf.  Daher  soll  der  Kranke,  wenn  möglich,  in 
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ein  Hospital  überführt  werden.  Das  Krankenzimmer  sei  nicht  zu  hell,  luftig,  aber 
nicht  zugig  oder  gar  kalt,  es  herrsche  darin  möglichste  Stille.  Absolute  Bettruhe 
ist  unbedingt  erforderlich,  selbst  die  Verrichtung  der  Bedürfnisse  muß  im  Bett  mit 
Hilfe  von  Steckbecken  vorgenommen  werden.  Befindet  sich  die  Krankheit  noch 
im  ersten  Stadium,  so  werden  zweckmäßig  zuerst  Abführ-  und  Schwitzkuren 
angewendet.  Man  verordne  Bitterwasser  oder  Natr.  sulfur.  10  bis  15  g ;  auch  Kalomel 
(0,5  bis  0,1)  wird  empfohlen.  Beim  Ausbleiben  reichlicher  Entleerungen  werden 
Einläufe  mit  Zusatz  von  Natr.  sulfur.  oder  Magnes.  sulfur.  gegeben.  Zur  Erzeugung 
von  Schweißausbruch  wird  der  Kranke  in  ein  möglichst  warmes  Bad  gesetzt  und 
danach  mehrere  Stunden  in  Decken  eingewickelt,  wobei  man  ihn  warmen  Tee  trinken 
läßt.  Gegen  die  Kopfschmerzen  können  ferner  mit  Erfolg  Eisblasen  auf  den  Kopf 
und  heiße  Fußbäder  mit  Senfmehlzusatz  angewendet  werden,  welch  letztere  auch 
die  Transpiration  fördern.  Epigastrisches  Angstgefühl,  Lendenschmerzen  und  Er¬ 
brechen  werden  durch  Senfteige  gemildert,  bei  anhaltendem  Erbrechen  lasse  man 
kleine  Stückchen  Eis  schlucken  und  zögere  nicht,  sobald  die  Flüssigkeitsaufnahme 
eine  ungenügende  ist,  mit  Subkutaninfusionen  physiologischer  Kochsalzlösung. 
Diese  müssen  auch  beim  Sinken  der  Harnmenge  angewendet  werden.  Auf  reich¬ 
liche  Zuführung  von  Flüssigkeit  ist  überhaupt  der  größte  Wert  zu  legen.  Als  Ge¬ 
tränke  können  Vichywasser  und  verwandte  Mineralwässer,  Limonade  u.  dgl.  gereicht 
werden.  Jegliche  feste  Nahrung  ist  zu  verbieten.  Besonderer  Aufmerksamkeit 
bedarf  es  oft,  die  Kranken  in  der  Remission,  also  beim  vorübergehenden  Nachlaß 
der  Erscheinungen,  an  der  Aufnahme  von  Nahrung  zu  verhindern.  Die  Darreichung 
von  Alkalien  empfiehlt  Meirelles  (stündlich  30  g  einer  Mischung  von  10  g  Zucker, 
15  g  Natr.  bicarb.,  450  g  Wasser). 

Bei  vorgeschrittener  Erkrankung  wird  man  das  schwarze  oder  blutige  Er¬ 
brechen,  dessen  Anblick  dem  Kranken  möglichst  entzogen  bleiben  soll,  durch  Auf¬ 
legen  eines  gestützten  Eisbeutels  auf  die  Magengegend,  Darreichung  von  Eis¬ 
stückchen,  eisgekühlten  Getränken,  insbesondere  Champagner,  Adrenalin  (10  bis 
20  Tropfen  der  l°/oo -Lösung)  zu  bekämpfen  suchen.  Gegen  die  Herzschwäche  sind 
alkoholische  Reizmittel  (Champagner,  Wein,  Kognak),  sowie  Injektionen  von  Digalen, 
Kampfer,  Äther  u.  dgl.  anzuwenden.  Erregungszustände  werden  durch  protrahierte 
warme  Einwicklungen  günstig  beeinflußt  ;  von  einer  Behandlung  mit  narkotischen 
Mitteln  wird  besser  abgesehen,  insbesondere  ist  vor  Morphium  zu  warnen.  Vor 
Abkühlung  sind  die  Kranken  sorgfältigst  zu  bewahren.  Tritt  Rekonvaleszenz  ein, 
so  soll  erst  nach  vollständiger  Entfieberung  mit  der  Darreichung  fester  Nahrung 
begonnen  werden,  deren  Menge  nur  vorsichtig  gesteigert  werden  darf. 


Pathologische  Anatomie. 

Makroskopischer  Befund.  Eine  mehr  oder  weniger  ausgesprochene,  in 
der  Regel  nicht  übermäßig  intensive  ikterische  Verfärbung  der  Haut  gehört 
zu  den  beständigsten  Befunden  beim  Gelbfieber.  Sie  ist  infolge  des  Stillstandes 
des  Kreislaufes  deutlicher  und  gelber  an  der  Leiche  als  während  des  Lebens  aus¬ 
geprägt.  Wenn  in  Ausnahmefällen  die  Gelbsucht  in  der  Haut  nicht  mit  Sicherheit 
erkennbar  ist,  läßt  sie  sich  an  den  Skleren  fast  ausnahmslos  feststellen.  Mit  der 
gelben  Farbe  des  Ikterus  mischt  sich  die  der  Totenflecke  zu  manchmal  größeren 
gelblich-violetten  Bezirken,  die  sich  nicht  nur  auf  die  abhängigen  Teile  beschränken. 
Hautblutungen  kommen  auch  zuweilen  vor.  Sie  sind  meistens  unbedeutend.  Auch 
an  den  Anal-  und  Vaginalöffnungen  werden  manchmal  Spuren  von  Blutungen  ge¬ 
funden. 

Im  Zusammenhang  sowohl  mit  den  selten  fehlenden  Hämorrhagien  der 
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MundundZungenschleimhaut  wie  mit  hämorrhagischem  Mageninhalt  findet  man 
einen  vom  Mundwinkel  und  Nasenöffnungen  abwärtslaufenden,  dunkelroten  oder 
schwarzrötlichen  Streifen,  der  aus  geronnenem,  ausgetrocknetem  oder  durch  den 
Magensaft  verändertem  Blut  besteht. 

Bei  der  Öffnung  der  Leiche  fällt  zunächst  die  allerdings  nicht  immer  deutliche 
ikterische  Verfärbung  der  Organe,  Eingeweide  und  Körperflüssigkeiten  auf. 
Doch  am  auffallendsten  ist  die  ausgesprochene  hell-  bis  braungelbe  Farbe  der  Leber. 
Kleinste  bis  linsengroße  Blutungen  können  in  den  verschiedensten  Organen  vor¬ 
handen  sein.  Am  häufigsten  findet  man  sie  aber  im  Epi-  und  Endokard,  Magen, 
Duodenum  und  in  der  Darmschleimhaut  überhaupt. 

Der  kurzen  Dauer  der  Erkrankung  entsprechend  nehmen  die  Muskulatur 
und  das  Fettgewebe  nicht  ab.  Abgesehen  von  kleinen  Blutungen,  Beeinflussung 
der  normalen  Farbe  durch  den  Ikterus  oder  einer  dunkelroten  Farbe  einiger  Muskeln 
sind  in  diesem  Gewebe  keine  Veränderungen  erkennbar.  Auch  im  Zentralnerven¬ 
system  ist  außer  punktförmigen  Blutungen  und  Hyperämie  nichts  Bemerkens¬ 
wertes  zu  finden.  Der  Liquor  ist  nicht  selten  gelblich  gefärbt.  Die  Respirations¬ 
organe  sind  in  der  Regel  nicht  sichtbar  verändert.  Doch  können  Ödem  der  Unter¬ 
lappen,  kleine  Hämorrhagien  und  sogar  Infarkte  beobachtet  werden. 

Das  Herz  hat  einen  mehr  oder  weniger  normalen  Umfang  und  enthält  in  der  Regel 
nur  flüssiges  Blut.  Nach  Sodr£  &  Couto  ist  es  manchmal  etwas  vergrößert,  nach 
Fialho  handelt  es  sich  um  eine  Dilatation  des  rechten  Ventrikels  und  Vorhofes.  Die 
Farbe  der  Muskulatur  ist  ein  blasses  trübes  Hellbraun  oder  Gelblichrot,  manchmal 
gelblich  gefleckt.  Ihre  Konsistenz  ist  schlaff,  besonders  im  Bereich  des  rechten  Ven¬ 
trikels.  Blutungen  werden  vielfach  sowohl  im  Myokard  wie  unter  dem  Endokard 
gefunden. 

Sodre  &  Couto  berichten  über  solche,  die  die  ganze  Muskulaturdicke  des  linken 
Ventrikels  einnahmen.  Diese  Autoren  berichten  auch  über  häufiges  Vorkommen 
einer  Endokarditis  der  Klappenränder,  wie  über  Granulationen  in  der  Aortaintima, 
die  jedoch  von  anderen  Autören  nicht  gefunden  worden  sind.  Dasselbe  gilt  für  die 
von  Sodre  &  Couto  bei  drei  Fällen  beobachtete  Aortitis  ulcerosa.  Über  diese  Be¬ 
funde,  deren  Beziehungen  zum  Gelbfieber  zweifelhaft  erscheinen,  verweisen  wir  auf 
die  große  Gelbfiebermonographie  der  genannten  Autoren,  wo  nicht  nur  eine  ein¬ 
gehende  Schilderung  dieser  Herz-  und  Gefäßläsionen,  sondern  auch  zahlreiche 
zum  Teil  farbige  Abbildungen  zu  finden  sind. 

Die  Leber  ist  in  der  Regel  etwas,  aber  nicht  wesentlich,  vergrößert,  durch¬ 
schnittlich  ca.  1700  g  schwer  und  von  meistens  normaler,  fester,  elastischer  Kon¬ 
sistenz.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist,  wie  bereits  erwähnt,  ihre  Farbe  verändert,  und 
zwar  so,  daß  im  Zusammenhang  mit  dem  äußeren  Habitus  und  den  Magen-  und  Darm¬ 
blutungen  die  Verfärbung  der  Leber  ein  so  auffallendes,  wenn  auch  keineswegs 
pathognomonisches  Bild  darbietet,  daß  dadurch  ein  bereits  bestehender  Verdacht 
auf  Gelbfieber  eine  erste,  obwohl  nicht  endgültige  Bestätigung  erfährt.  Letztere 
kann  erst  durch  eine  sachgemäße  mikroskopische  Untersuchung  der  Leber  erzielt 
werden.  Die  genannte  Verfärbung  besteht  in  einer  gleichmäßigen,  ausgesprochenen 
hellbraungelben,  putzlederähnlichen  Farbe  des  Organs,  die  auch  zwischen  blaßgelb 
(wie  Mastgeflügel)  bis  zum  intensivsten  Safran-  und  Ockergelb,  zuweilen  mit  einem 
Stich  ins  Grünliche,  schwanken  kann.  Weniger  charakteristisch  sind  die  Fälle,  bei 
denen  die  braune  Farbe  etwas  stärker  hervortritt,  was  besonders  bei  der  schnell 
verlaufenden  urämischen  Form  der  Fall  zu  sein  pflegt.  Rötliche  Marmorisierung, 
kleine  subkapsuläre  Blutungen  kommen  zuweilen  vor.  Äußerlich  macht  aber  die 
Leber  meist  einen  blutarmen  Eindruck. 

Die  erhöhte  Konsistenz  des  Organs  erlaubt  die  leichte  Ausführung  eines  glatten 
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Querschnittes  durch  das  ganze  Parenchym.  Die  Schnittfläche  bleibt  glatt,  das  Messer 
erscheint  mit  Fett  überzogen;  Blut  entleert  sich  nur  aus  den  größeren  Gefäßen. 
Obgleich  die  Farbe  der  Schnittfläche  im  großen  und  ganzen  derjenigen  der  Ober¬ 
fläche  entspricht,  kann  man  hier  ihre  verschiedenen  Komponenten  deutlicher  er¬ 
kennen.  Bei  genauer  Betrachtung  läßt  sich  die  Läppchenzeichnung  in  der  großen 
Mehrzahl  der  Fälle  deutlich  erkennen.  Schon  mit  bloßen  Augen,  aber  besser  mit 
einer  Lupe,  ist  eine  gelbe  hervorragende  periphere  und  eine  rosarote  zentrale  Zone 
leicht  zu  unterscheiden.  Man  erkennt  außerdem  nicht  selten  in  der  Mitte  der  roten 
Zone  eine  kleine  gelbe  Insel,  die  ähnlich  beschaffen  ist  wie  die  peripheren  Abschnitte. 
Das  entspricht  durchaus  dem  mikroskopischen  Bilde  der  Gelbfieberleber  (Rocha 
Lima,  Verhandl.  d.  Pathol.  Ges.  1912)  mit  mittelschweren  Läsionen. 

Die  Gallenblase  enthält  eine  geringe  Menge  eingedickter,  meist  dunkler  Galle, 
seltener  eine  fast  farblose  Flüssigkeit,  die  Schleimhaut  pflegt,  abgesehen  von  viel¬ 
fach  vorkommenden  Ekchymosen,  intakt  zu  sein,  die  großen  Gallenwege  sind  stets 
durchgängig. 

Die  Nieren  beim  Gelbfieber  zeigen  sehr  ungleichmäßige  Veränderungen.  Sie 
können  je  nach  dem  Fall  von  einem  fast  normalen  Aussehen  bis  zu  der  gleich- 

Fi g.  347. 


Schnittfläche  der  Nebenniere  bei  Gelbfieber. 

mäßigen,  das  ganze  Parenchym  umfassenden,  trüben,  hellbraungelben  Verfärbung 
alle  Zwischenstufen  einer  hochgradigen  Nephrose  aufweisen.  In  der  Mehrzahl  der 
Fälle  sind  aber  die  Nieren  hellbraunrot,  mit  einem  mehr  oder  weniger  ausgesprochenen 
gelblichen  Unterton  der  ikterischen  Durchtränkung,  welcher  deutlicher  in  der  Mark¬ 
substanz  hervortritt.  Die  Rinde  ist  breit,  je  nach  dem  Fall  mehr  oder  weniger  trüb 
und  dementsprechend  bald  blasser  und  heller,  bald  dunkler  und  rötlicher  als  die 
Pyramiden.  Punktförmige  Hämorrhagien  können  zuweilen  im  Parenchym  wie 
auch  unter  der  stets  leicht  abziehbaren  Kapsel  angetroffen  werden.  Die  Nieren¬ 
becken  sind  meistens  frei  von  Veränderungen,  zuweilen  weisen  sie  jedoch  kleine 
Blutungen  auf. 

Man  nahm  bisher  an,  daß  auch  die  Nebennieren  mit  Ausnahme  von  Hämorrha¬ 
gien  meistens  unverändert  seien.  E.  Chagas  fand  jedoch,  daß  im  Zusammenhänge 
mit  klinischen  objektiven  und  subjektiven  Störungen  in  Schnitten  der  Neben- 
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nieren  Nekrose  der  Parenchym  zellen,  wodurch  die  Oberfläche  der  Schnitte  ein  ge¬ 
sprenkeltes  Aussehen  bekommen  hatte.  Auch  A.  Austregesilo  hat  ähnliche  Verände¬ 
rungen  beschrieben  (Fig.  347). 

Der  Magen  und  die  oberen  Darmpartien  lassen  nicht  selten  schon  bei 
der  äußeren  Besichtigung  einen  dunklen,  blaudurchschimmernden  Inhalt  erkennen. 
Subperitoneale  Ekchymosen  sind  keine  seltene  Erscheinung  Der  Inhalt  des  meistens 
etwas  erweitert  erscheinenden  Magens  ist  fast  in  der  Gesamtheit  der  Fälle  sauer¬ 
riechend,  dunkelwreinrot,  schwarz  oder  dunkelgrau  bzw\  gelblich  mit  kleinen  schwarzen 
Flocken.  Er  bedingt  die  wichtige  und  besonders  auffallende  Erscheinung  des  schwaizen 
Erbrechens,  wonach  die  Krankheit  auch  „vomito  negro“  genannt  wird.  Vollkommene 
Abwesenheit  von  Blut,  ebensowenig  wie  größere  Blutgerinnsel  werden  niemals  be¬ 
obachtet.  Der  Inhalt  des  Duodenums  weicht  kaum  von  dem  des  Magens  ab.  In 
den  übrigen  Darmabschnitten  ist  die  Beschaffenheit  und  Farbe  der  Inhaltsmassen 
verschieden,  je  nach  dem  Fall,  jedoch  fast  immer  durch  die  Magen-  und  Duodenal¬ 
blutungen  beeinflußt.  Gallenfarbstoffe  fehlen  so  gut  wie  niemals,  was  gegen  eine 
Aufhebung  der  Tätigkeit  der  Leber  spricht. 

In  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  die  Schleimhaut  des  Magens  grau  oder  graurot, 
neben  mehr  oder  weniger  ausgeprägter  Gefäßinfektion  mit  zahlreichen  dunkel- 
roten,  stecknadelkopf großen  Punkten  besät  Die  Zahl  und  Dichtigkeit  der  roten 
Punkte  schwankt  sehr,  sie  befinden  sich  vorzugsweise  an  der  kleinen  Kurvatur 
und  nehmen  nach  dem  Pylorus  hin  zu.  Man  findet  außerdem  kleinere  oder  größere 
Gebiete  von  gleichmäßiger  roter  bis  dunkelroter  Farbe.  Diese  Flecke  sind  im 
Duodenum  seltener,  dagegen  ist  die  rote  Punktierung  bei  dunkelgrauer  oder  grau¬ 
roter  Farbe  der  Schleimhaut  in  allen  von  uns  untersuchten  Fällen  sehr  ausge¬ 
sprochen,  selbst  wenn  der  Magen  ganz  geringfügige  Veränderungen  aufweist. 

Die  Schleimhaut  der  übrigen  Dünndarmabschnitte  ist  zuweilen  gar  nicht,  jedoch 
meistens  in  derselben  Weise  aber  bedeutend  schwächer  verändert  als  der  Zwölf¬ 
fingerdarm.  Die  Zahl  der  Blutpunkte  nimmt  im  Jejunum  schnell  ab,  um  gewöhnlich 
wieder  in  der  Nähe  der  Ileozökalklappe  zahlreicher  zu  werden. 

Der  Dickdarm  ist  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  unverändert,  nur  in  einigen  sind 
Blutpunkte  in  verschiedenen  Mengen  sowie  flächenhafte  Bötung  nachweisbar. 

Schwellung  der  Mesenterial drüsen  kommt  bei  ausgesprochenen  Darm¬ 
erscheinungen  vor,  im  übrigen  sind  die  Lymphdrüsen  ziemlich  normal,  die  von 
Dirham  beschriebenen  Drüsenschwellungen  dürften  nicht  zu  den  häufigen  Befunden 
gehören. 

Die  Milz  ist  in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  von  annähernd  normaler  Größe, 
Farbe  und  Konsistenz.  Selten  etwas  vergrößert  und  mit  etwas  erweichter  Pulpa. 
Klotz  und  Fialho  fanden  ziemlich  regelmäßig  eine  Hyperplasie  der  Milzfollikel. 

Die  übrigen  Organe  bieten  in  der  Regel,  abgesehen  von  ikterischer  Verfärbung 
oder  Blutungen,  keine  nenens werten  sichtbaren  Veränderungen. 

Mikroskopischer  Befund  und  post  mortem  Diagnose. 

Die  Histopathologie  des  Gelbfiebers  hat  nicht  nur  die  Bedeutung  einer  Ver¬ 
tiefung  unserer  Erkenntnisse  in  bezug  auf  die  vom  Krankheitsgift  hervorgerufenen 
Veränderungen  der  Organe,  sondern  besitzt  auch  eine  hervorragende  praktische  Be¬ 
deutung,  da  sie  das  zuverlässigste  Kriterium  für  die  Diagnose  des  Gelbfiebers  nach 
dem  Tode  liefert.  Bei  der  Feststellung  der  Einschleppung  der  Krankheit  oder  beim 
Wiederauf  flackern  eines  erloschen  geglaubten  Krankheitsherdes  genügen  nicht  die 
sich  vielfach  auf  Wahrscheinlichkeit-  stützenden  klinischen  Diagnosen  der  epide¬ 
mischen  Zeiten.  Die  Kliniker  geraten  fast  immer  in  Zweifel  und  Meinungsver¬ 
schiedenheiten.  und  die  Entscheidung  wird  der  Untersuchung  der  Leiche  überlassen. 
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Es  ist  ein  Mißgeschick  der  Gelbfieberforschung,  daß  einerseits  diese  pathologisch¬ 
anatomischen  Untersuchungen  nur  in  den  seltensten  Fällen  von  auf  dem  Gebiet  er¬ 
fahrenen,  sachkundigen  Pathologen  ausgeführt  wurden,  und  daß  andererseits  die 
meisten  Autoren,  die  sich  mit  dem  Gelbfieberproblem  beschäftigen,  die  typischen 
Veränderungen  des  Gelbfiebers,  deren  Erkennung  eine  gewisse  Erfahrung  auf  dem 
Gebiet  der  feinen  Histopathologie  erfordert,  nicht  haben  nachprüfen  können  und 
sie  auch  vielfach  ohne  die  unerläßliche  Berücksichtigung  der  wichtigsten  histo¬ 
logischen  Einzelheiten  wiedergeben. 

Die  oberflächliche  Leichenschau  mit  Unterlassung  jeder  feinen  histologischen 
Untersuchung,  gestattet  nur  ein  keineswegs  pathognomonisches,  diagnostisches  Merk¬ 
mal  mehr  zu  den  klinischen  Beobachtungen  hinzuzufügen,  das  zwar  ein  bereits 
bestehendes  Bild  zu  ergänzen  vermag,  an  sich  aber  keine  entscheidende  Bedeutung 
besitzt.  Die  meisten  Berichte  begnügen  sich  mit  der  so  unzweifelhaft  richtigen 
wie  unbedeutenden  Feststellung,  daß  beim  Gelbfieber  überall  kleinere  und 
größere  Blutungen  Vorkommen  können  und  daß  in  den  Zellen  der  verschiedenen 
Organe  eine  abnorme  Ablagerung  von  Fett  stattfindet.  Letztere  Erscheinung 
liefert  die  anatomische  Grundlage  zu  der  von  M.  Couto  vertretenen  Auffassung  des 
Gelbfiebers  als  eine  akute  Polysteatose  (vgl.  Klinischen  Teil  S.  735).  Zahlreiche 
farbige  Abbildungen  veranschaulichen  im  Bericht  von  Makchoux  &  Simond  diese 
allgemeine  Störung  des  Fettstoff  Wechsels,  die  auch  von  diesen  Autoren 
für  den  wichtigsten  pathologisch-anatomischen  Gelbfieber befund  gehalten  wird. 
Wir  brauchen  aber  gerade  deshalb  nicht  bei  jedem  Organ  hier  zu  wiederholen,  daß 
in  seinem  Parenchym  Blutungen  und  in  seinen  Zellen  eine  mehr  oder  weniger  be¬ 
trächtliche  Anhäufung  von  Fetttröpfchen  angetroffen  werden  können  und  begnügen 
uns  nur,  bei  einigen  der  wichtigsten  Organe  auf  diese  Erscheinungen  besonders 
hinzuweisen.  Da  von  diesen  Organen  die  Leber  dasjenige  ist,  welches  für  die  post¬ 
mortale  Diagnose  die  bedeutendste  Bolle  spielt,  werden  wir  uns  mit  ihr  zuletzt  und 
eingehend  beschäftigen  (S.  753). 

Nervensystem.  Die  mikroskopische  Untersuchung  läßt  keine  für  Gelbfieber 
spezifische  Veränderung  erkennen.  Jakob,  Fialho  und  Villela  fanden  bei  der  Unter¬ 
suchung  von  15  Gelbfieberfällen  mehr  oder  weniger  schwere  imspezifische  Ganglien¬ 
zellveränderungen  der  Großhirnrinde  und  der  subkortikalen  Gebiete  und  besonders 
des  Striatum  und  des  Dentatum,  mit  Verfettung  einhergehend,  ferner  viel  Fett  in 
der  Glia  und  besonders  in  den  Adventitialzellen  der  Gefäßwände.  In  der  Nähe  der 
Kapillaren  wurden  manchmal  kleinere  herdförmige  Veränderungen  mit  Auflockerung 
des  Gewebes  und  leichter  Wucherung  der  Rinde  und  Makroglia  angetroffen. 
Seltener  wurden  geringgradige  lymphozytäre  Infiltrate  von  Kapillaren  beobachtet, 
die  stellenweise  knötchenförmigen  Charakter  tragen.  Bemerkenswert  ist  noch,  das 
sich  auch  im  Lumen  der  Blutgefäße  häufig  Fett  nachweisen  läßt. 

Herz.  Die  Verfettung  ist  in  schwankender  aber  meistens  beträchtlicher  Inten¬ 
sität  ein  beständiger  Befund.  Sie  ist  manchmal  gleichmäßig,  zuweilen  fleckenweise 
verteilt  und  dann  vornehmlich  in  der  trabekulären  Schicht  lokalisiert.  Dazu  gesellt 
sich  vielfach  eine  mehr  oder  weniger  ausgesprochene  trübe  Schwellung.  Degenera- 
tive  Veränderungen  der  Kerne  der  Herzmuskelfaser  oder  entzündliche  Erschei¬ 
nungen  im  interstitiellen  Gewebe  werden  nicht  gefunden.  Zwischen  den  unver¬ 
änderten  Muskelfibrillen  findet  man  außer  Lipofuszinpjgment  vielfach  jene,  die  Fi¬ 
brillen  verdrängende  Ansammlung  von  nicht  färbbarer  Flüssigkeit,  die  als  vakuo- 
läre  Degeneration  bezeichnet  wird. 

Gefäße.  Fetttröpfchen  in  den  Gefäßwandzellen  kommen  häufig  vor.  Aber 
die  Annahme  einer  fettigen  Degeneration  dieser  Zellen  als  Ursache  der  Blutungen 
beruht  jedenfalls  nur  auf  einer  Vermutung  und  keineswegs  auf  genügend  fest- 
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stehenden  Befunden.  Ein  beträchtlicher  Teil  der  kleinen  Blutungen  scheint,  da 
keine  Gefäßveränderung  nachzu weisen  ist,  auf  Diapedesis  zu  beruhen. 

Magendarmkanal.  Außer  den  Blutungen  keine  nennenswerte  Veränderung. 
Die  kleinen  Gefäße  der  Schleimhaut  sind  besonders  in  der  Nähe  von  Blutungen 
vielfach  äußerst  erweitert  und  prall  mit  Blut  gefüllt. 

Milz.  Auch  in  diesem,  bei  anderen  Infektionskrankheiten  so  oft  mitgenommenem 
Organ  findet  man  bei  unkomplizierten  Gelbfieberfällen  außer  zuweilen  kleinen  Blu¬ 
tungen,  meistens  in  der  Nähe  der  Follikel  und  spärlichen  Fetttröpfcben  in  verschiede¬ 
nen  Zellen  nur  eine  von  Klotz  &  Simpson  in  Afrika  und  dann  von  Fialho  in  Brasilien 
beschriebene  Wucherung  der  Retikuloendothelien,  die  in  die  Milzfollikeln  eindringen 
und  zur  makroskopisch  sichtbaren  Vergrößerung  derselben  beitragen. 

Nieren.  Ungleichmäßigkeit  und  Unbeständigkeit  des  mikroskopischen  Be¬ 
fundes  übertrifft  noch  die  des  makroskopischen.  Das  Epithel  der  gewundenen  Harn¬ 
kanälchen  ist  bald  sehr  niedrig  und  dabei  das  Lumen  weit,  bald  umgekehrt,  stark 
geschwollen,  so  daß  das  Lumen  fast  vollkommen  verlegt  ist,  bald  sind  die  Kerne 
der  Epithelzellen  durchaus  gut  erhalten,  bei  anderen  Fällen  wiederum  gar  nicht 
mehr  färbbar.  Zwischen  einer  nur  mäßigen  trüben  Schwellung  und  dem 
Zelltod  höchstgradiger  Nephrose  können  alle  Zwischenstufen  gefunden  werden. 
Das  Lumen  der  Kanälchen  ist  in  wenigen  Fällen  vollkommen  frei.  Meist  ist  es  mit 
feinkörnigen,  blasigen  oder  fadenförmigen  Eiweißniederschlägen  gefüllt,  oft  sind 
die  Inhaltsmassen,  besonders  von  den  Schaltstücken  abwärts,  grobkörnig  und  schollig. 
Hyaline  Zylinder  sowie  abgestoßene  Epithelzellen,  sei  es  isoliert,  sei  es  in  Ver¬ 
bänden,  können  die  Lumina  ausfüllen.  Hämoglobin  ist  niemals,  Erythrozyten  sind 
nur  selten  vorhanden.  Bei  ausgedehnten  Epithelnekrosen  sind  es  immer  die  ge¬ 
wundenen  Harnkanälchen  erster  Ordnung  und  oft  auch  die  dicken  Schenkel  der 
HENLE’schen  Schleifen,  die  ausschließlich  oder  weitaus  am  stärksten  befallen  sind, 
während  die  übrigen  Abschnitte  meistens  ziemlich  unverändert  bleiben.  Eine  direkte 
Beziehung  zwischen  dem  Grad  der  Nekrose  und  dem  der  Verfettung  besteht  nicht. 
Fetttröpfchen  in  reichlicher  Menge  werden  zwar  vorwiegend  in  den  gewuindenen 
Kanälchen,  aber  auch  in  den  übrigen  Abschnitten  angetroffen.  In  dem  Haupt¬ 
stück  liegen  sie  immer  zwischen  Zellkernhöhe  und  Basalmembran.  Meistens  sind 
alle  Zellen  gleichmäßig  verfettet,  doch  kommt  es  auch  vor,  daß  neben  stark  ver 
fetteten  auch  fast  fettfreie  Zellen  vorhanden  sind.  In  einigen  Fällen  sind  diese 
Kanälchen  gleichmäßig  verfettet,  bei  anderen  wiederum  findet  man  fleckweise 
Gruppen  von  verfetteten  Kanälchen  und  andere  mit  nur  wenig  oder  keinem  Fett. 
Auch  im  Epithel  der  BowMAx’schen  Kapsel  sowie  in  den  Glomerulusschlingen 
findet  man  zuweilen  kleine  Fetttropfen.  Von  den  nämlichen  Schleifen  sind  die 
dicken  Schenkel  stärker  fetthaltig.  In  den  Schaltstücken  ist  die  Verfettung  nur 
mäßig.  Die  Sammelröhren  sind  gewöhnlich  arm  an  Fett. 

DasVorkommen  von  Kalkablagerungen  in  den  Nierenkanälchen  (Fig.  348) 
beim  Gelbfieber,  ähnlich  wie  sie  von  der  Sublimatvergiftungsniere  her  allgemein  bekannt 
sind,  ist  zuerst  von  einem  von  uns  (R.  L.)  beobachtet  und  bereits  im  Jahre  1912  ver¬ 
öffentlicht  worden.  Etwa  12  Jahre  später  vertrat  Hoffmann  in  zahlreichen  Veröffent¬ 
lichungen  die  Ansicht,  daß  unserem  damaligen  Befund  die  Bedeutung  eines  wichtigen 
Kriteriums  für  die  Diagnose  des  Gelbfiebers  zukommt.  Aus  den  Mitteilungen  von  Hoff¬ 
mann  ist  zu  entnehmen,  daß  in  dem  von  ihm  untersuchten,  allerdings  nicht  sehr  um¬ 
fangreichen  Material  diese  Kalkablagerung  eine  häufige,  ja  fast  beständige  Erscheinung 
war.  Diese  Beständigkeit  der  Kalkzylinderbildung  stimmt  nicht  mit  unseren  ur¬ 
sprünglichen  Beobachtungen  iiherein.  Wir  hatten  nur  bei  einem  Teil  unserer  zahl¬ 
reichen  Fälle  diesen  Befund  erheben  können  und  deshalb  demselben  keine  so  große 
diagnostische  Bedeutung  beigelegt.  Neuere  Untersuchungen  von  M agaiunos  Tor rf.s 
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und  von  uns  haben  gezeigt,  daß  dieser  Befund,  ohne  beständig  oder  charakteristisch 
genug  zu  sein,  doch  häufiger  vorkommt,  als  wir  es  zuerst  angenommen  hatten  und 
infolgedessen  als  eine  beachtenswerte  Ergänzung  des  histologischen  Gelbfieberbildes 
betrachtet  werden  kann. 


Klotz  &  Simson  haben 
diese  Niederschläge  in  60  % 
der  Fälle  gefunden. 

Es  handelt  sich  mei¬ 
stens  um  ziemlich  grobe, 
im  Hämatoxylineosinprä- 
parat  intensiv  blau  er¬ 
scheinende  schollige  Massen 
mit  unregelmäßiger  buck¬ 
liger  Oberfläche,  die  im 
Lumen  der  Harnkanälchen 
liegen  und  schon  bei 
schwacher  Vergrößerung  in 
die  Augen  fallen.  Zuweilen 
sind  die  Konkremente 
kleiner,  mehr  stäbchen- 
oder  kugelförmig  und 
können  mit  Kernresten  ver¬ 
wechselt  werden.  Durch 
Zusatz  von  Salzsäure  lösen 
sie  sich  auf. 

Leber.  Im  Gegen¬ 
satz  zu  der  Ungleichmäßig- 


Fig.  348. 


Höchstgradige  Kalkablagerung  in  den  Nieren  (vgl.  Rocha  Lima. 
Verh.  Path.  Ges.  1912). 


Fig.  349. 


Kalkzylinder  in  der  Niere  bei  stärkerer  Vergrößerung. 


keit  der  Nierenveränderungen  bietet  mikroskopisch  die  Gelbfieberleber  ein  auffallen¬ 
des,  eigenartiges  Bild  dar,  welches  meistens  schon  beim  ersten  Blick  erkennbar  ist, 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  8.  Aufl.  V.  48 
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zuweilen  aber  weniger  deutlich  und  selten  sogar  nur  angedeutet  sein  kann.  Bei  ge¬ 
nügender  Erfahrung  ist  es  jedoch  selbst  in  diesen  Fällen  fast  ausnahmslos  wieder¬ 
zuerkennen.  Dieses  Bild  ist  das  beste  und  sicherste  Kriterium  für  die  Diagnose 
des  Gelbfiebers  an  der  Leiche  (Fig.  350—353). 

Der  leichte  Nachweis  von  reichlichem  Fett  neben  Unfärbbarkeit  vieler  Zell¬ 
kerne,  sowie  die  in  groben  Schnitten  weniger  deutlich  erscheinende  Struktur 
führten  die  älteren  und  führen  noch  die  neueren  mit  unzulänglicher  Technik 
arbeitenden  Gelbfieberforscher  zu  der  Behauptung,  daß  es  sich  bei  dieser  Krank¬ 
heit  um  eine  vollkommene  Zerstörung  der  Struktur  des  Leberparenchyms  durch 
fettige  Degeneration  handele.  Davon,  daß  diese  allgemein  verbreitete,  in  Lehr¬ 
büchern  und  Berichten  immer  wiederkehrende,  nichtssagende  Schilderung  der  Gelb¬ 
fieberveränderungen  nur  die  Folge  einer  ungeeigneten  Behandlung  dieser  Frage  ist, 
kann  sich  jeder  überzeugen,  der  eine  Reihe  von  zweckmäßig  vorbehandelten  und 
gefärbten  Leberschnitten  von  Gelbfieberfällen  zu  untersuchen  Gelegenheit  hat. 

Es  genügt  schon  die  Betrachtung  eines  mit  Hä matoxylin -Eosin  gefärbten 
Präparates  oder  selbst  eines  Sudangefrierschnittes,  um  festzustellen,  daß  die  Er- 
Fig.  350.  kennung  der  Läppchen  sogar 

leichter  als  bei  einer  normalen 
Leber  geschieht,  denn  fast 
immer  ist  die  sonst  gleich¬ 
mäßige  Farbe  und  das  ein¬ 
heitliche  Aussehen  der  Leber¬ 
zellenbalken  systematisch  an 
bestimmten  Stellen  der  Läpp¬ 
chen  (zonal)  unterbrochen, 
was  zur  Bildung  eines  helleren 
Ringes  um  die  Zentralvene 
führt.  In  der  Tat  läßt  fast 
ausnahmslos  jeder  Azinus 
eine  Einteilung  in  drei  Zonen 
schon  l>ei  schwacher  Ver¬ 
größerung  erkennen.  Doch 
stellt  diese  Zoneneinteilung 
noch  keineswegs  die  für 
Gelbfieber  charakteristische 
Veränderung  dar,  wie,  infolge 

Übersichtsbild.  Schnittpräparat  der  Leber.  oberflächlicher  oder  unkun¬ 

diger  Behandlung  dieser 

Frage,  vielfach  als  Rocha  Limas  Ansicht  hingestellt  wurde. 

Die  breiteste  Zone  ist  fast  stets  die  mittlere,  die  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  breiter 
zu  sein  pflegt  als  die  beiden  anderen  zusammen.  Von  diesen  ist  die  periphere 
fast  immer  breiter,  sehr  selten  schmaler  als  die  zentrale.  Während  die  periphere 
Zone  in  geeigneten  Präparaten  stets  deutlich  von  der  intermediären  geschieden 
erscheint,  kann  die  zentrale,  welche  nicht  selten  nur  aus  einigen  wenigen  Zellen 
besteht,  bei  schwacher  Vergrößerung  schwer  erkennbar  sein.  Ein  solches  Präparat 
erinnert  beim  ersten  Anblick  und  schwacher  Vergrößerung,  besonders  wegen  der 
Eosinophilie  der  nekrotischen  Zellen,  an  das  Bild  der  Stauungsleber;  bei  genauer 
Betrachtung  oder  stärkerer  Vergrößerung  verschwindet  jedoch  diese  Ähnlichkeit. 

Diese  Einteilung  der  Leberläpppchen  in  drei  Zonen  wird  hauptsächlich 
durch  die  Verschiedenheit  des  Aussehens  der  in  jeder  von  ihnen  überwiegenden 
Zellen  bedingt.  Da  die  Mehrzahl  der  Zellen  der  zentralen  und  der  peripheren  Bo- 
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zirke  ein  ziemlich  gleiches  Aussehen  bieten,  während  die  der  intermediären  sich  vor¬ 
wiegend  anders  färben,  erscheint  die  Struktur  der  Azini  in  ihren  mittleren  Zonen 
unterbrochen. 

Es  lassen  sich  hauptsächlich  drei  Typen  von  Leberzellen  unterscheiden, 
die  nach  den  in  ihnen  vorwiegenden  Veränderungen  bezeichnet  werden  können: 
I.  die  normalen  oder  nur  wenig  verfetteten  Zellen,  die  in  typischen  Fällen 
in  den  peripheren  und  zentralen  Bezirken  über  wiegen,  II.  die  stark  verfetteten, 
als  Schaum-  oder  Gitterzellen  erscheinende  Zellen  mit  unverändertem  Kern  und 
III.  die  nekrotischen  Zellen,  welche  in  der  intermediären  Zone  überwiegen  und 
ihr  ein  besonderes  Aussehen  verleihen  (Tafel  V). 

Die  sogenannten  normalen,  wenig  verfetteten  Zellen  zeichnen  sich  durch  nor¬ 
male  Färbbarkeit  des  Protoplasmas,  das  Vorhandensein  eines  stets  gut  färbbaren 
Kernes  und  nur  wenige,  meist  an  den  peripheren  Abschnitten  des  Zelleibes  gelagerte 
Fettropfen  aus.  Sie  behalten  immer,  ebenso  in  der  Peripherie  wie  in  der  inneren 
Zone,  ihren  normalen  Zusammenhang,  sind  aber  offenbar  geschwollen  und  bilden 

Fig.  351. 


Hochgradige  intermediäre  Nekrose  mit  breiter  zentraler  Zone  aus  teilweise  gut  erhaltenen  Zellen. 

breite  Zellbalken,  zwischen  welchen  die  Blutkapillaren  sehr  schmal  und  meistens 
blutleer  erscheinen. 

Dasselbe  gilt  für  die  stark  verfetteten  Gitterzellen,  die  zusammen  mit  den 
ersten  die  Gesamtheit  der  erhaltenen,  nicht  nekrotischen  Leberzellen  darstellen. 
Infolge  der  dichten  Besetzung  des  Protoplasmas  mit  kleinen  Fetttropfen  er¬ 
scheinen  sie  schaumig,  hell  und  können  leicht  zwischen  den  nekrotischen  Zellen  über¬ 
sehen  werden. 

Die  nekrotischen  Zellen  sind  dagegen  etwas,  aber  nur  wenig,  verkleinert, 
ein  wenig  abgerundet,  vielfach  unregelmäßig  eiförmig,  bilden  oft  keinen  kontinuier 
liehen  Verband  mehr,  sondern  sind  voneinander  getrennt  oder  hängen  nur  noch 
als  kleine  Gruppen  von  zwei  bis  drei  Gliedern  miteinander  zusammen  und  zwar 
oft  so,  daß  eine  rundliche,  von  zwei  schmalen  sichelförmigen  eingeschlossen  erscheint. 
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Das  Protoplasma  der  nekrotischen  Zellen  besteht  in  der  Hauptsache  aus  gleichmäßigen 
Körnchen  oder  Granulis,  die  nach  der  EppiNGER’schen  Methode  für  die  Darstellung 
der  Gallenkapillaren  am  deutlichsten  gefärbt  werden,  bietet  in  ungefärbtem  Zustand 
ein  kompaktes,  körniges  Aussehen  und  färbt  sich,  besonders  nach  Sublimatfixierung, 
mit  Eosin  intensiv  rot  (Tafel  V).  Der  Kern  ist  meistens  überhaupt  nicht  dar¬ 
stellbar  oder  färbt  sich  nur  noch  sehr  schwach  und  ist  dann  azidophil  geworden. 
Außerdem  enthalten  die  nekrotischen  Zellen  Fett,  aber  nur  in  geringer  Menge  und 
als  sehr  feine,  meistens  staubartige  Tröpfchen,  so  daß  sie  im  Sudanpräparat  viel  heller 
und  ärmer  an  Fett  erscheinen  als  die  übrigen  gut  erhaltenen,  aber  mit  größeren  Fett¬ 
tropfen  beladenen  Zellen. 

Im  Gegensatz  zu  der  Lehre  der  fettigen  Degeneration  der  Gelbfieberleber  kann 
gesagt  werden,  daß  die  zugrundegehenden  Leberzellen  wenig  verfettet  sind,  während 

die  stark  verfetteten  keine 
Zeichen  einer  schweren  Ent¬ 
artung  auf  weisen.  Auffallend 
ist  es,  daß  zwischen  den  zwei 
Typen  der  erhaltenen  Zellen 
einerseits  und  den  nekro¬ 
tischen  Zellen  andererseits  so 
gut  wie  keine  Zwischenstufen 
gefunden  wrerden,  was  viel¬ 
leicht  durch  die  Natur  und 
den  Verlauf  der  Krankheit  zu 
erklären  wäre.  Zwischen 
beiden  Typen  der  erhaltenen 
Zellen  findet  man  alle 
Zwischenstufen,  von  den  ab¬ 
solut  normal  aussehenden, 
fettfreien,  amphophilen  bis 
zu  den  nur  aas  einem  etwas 
komprimierten  Kern  und 
einem  hellen  netzartigen  Pro¬ 
toplasmalei  b  bestehenden. 

„  ,  „  „  Die  Grenze  zwischen  inter- 

Höchstgrachge  Nekrose  mit  nur  wenigen  erhaltenen  /eilen  ....  .  .  . 

um  die  Zentralvene.  mediarer  und  den  anderen 

Zonen  ist  oft  unregelmäßig 
und  meistens  auch  unscharf.  Das  geschieht  nicht  etwa,  weil  die  weniger  veränderten 
Gebiete  in  die  nekrotischen  allmählich  übergehen,  sondern  weil  die  mittlere 
nekrotische  Zone  lediglich  durch  die  starke  Zunahme  der  nekroti¬ 
schen  Zellen  an  Zahl  in  diesen  Abschnitten  und  nicht  durch  eine  graduelle 
Steigerung  der  Intensität  der  Zell  Veränderung  zustande  kommt.  Dementsprechend 
findet  man  in  dem  erhaltenen  Gebiet  viele  isolierte,  zwischen  den  verfetteten  Zellen 
eingeschaltete  nekrotische  Elemente,  sowie  vereinzelte  verfettete  Zellen  oder  kleine 
Gruppen  derselben  in  den  nekrotischen  Bezirken. 

Diese  verstreute  Verteilung  der  drei  Zelltypen  und  besonders  die  ver¬ 
sprengte  Nekrose  einzelner  Zellen  der  zentralen  und  hauptsächlich  der 
peripheren  Zonen  sind  es  aber,  die  der  Gelbfieberleber  ein  ganz  eigenartiges  Aus¬ 
sehen  verleihen.  Sie  werden  nur  in  solchen  Fällen  vermißt,  bei  welchen  beide  äußere 
Zonen  auf  nur  eine  Reihe  von  Zellen  reduziert  sind  und  infolgedessen  die  räumliche 
Vorbedingung  zu  dieser  Erscheinung  fehlt.  In  diesen  Fällen  fehlen  sie  aber  in  der 
Tat  nicht,  sie  sind  in  kleinerer  Anzahl  und  schwer  auffindbar.  Es  muß  dort  gesucht 


Fig.  352. 
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Abb.  1.  Leber  mit  den  typischen  Veränderungen  Abb.  3.  Verfettung  der  Leber. 

bei  Gelbfieber.  Sektor  eines  Läppchens.  Übersichtsbild. 

Abb.  2.  Leberschnitt.  Versprengte  Nekrosen  an  Abb.  4.  Verfettung  (Grenzgebiet 
der  Grenze  der  intermediären  Zone.  der  intermediären  Zone). 
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werden,  wo  die  erhaltenen  und  nur  verfetteten  Bezirke  eine  hierzu  genügende  Zahl 
von  Zellen  besitzen.  Sie  fehlten  somit  in  keinem  der  von  uns  untersuchten  Fälle  und 
bildeten  also  sogar  die  Haupterscheinung  in  den  Fällen,  bei  welchen  die  Leber¬ 
läsionen  am  geringsten  waren.  Hier  war  die  sogenannte  intermediäre  nekrotische 
Zone  nur  durch  die  größere  Anzahl  oder  die  einzigen  Exemplare  der  versprengten 
nekrotischen  Zellen  angedeutet.  Chiari  hat  die  von  der  Leber  dargebotenen  mikro¬ 
skopischen  Bilder  in  drei  Gruppen  zusammengefaßt,  die  den  extremen  und  mittleren 
Graden  der  Läsion  entsprechen. 

Neben  der  eigenartigen  Verteilung  der  Leberzellen  spielt  die  Erhaltung  der 
trabekulären  Struktur  der  Leber,  vornehmlich  infolge  der  Intaktheit  des  Binde- 
gewebsgerüstes  (Kollagen  und  Gitterfasern)  und  der  Kapillaren,  bei  dem  Zustande¬ 
kommen  des  charakteristischen  Bildes  der  Gelbfieberleber  eine  bedeutende  Rolle. 
Dazu  gesellt  sich  die  bereits  von  Caroll  beschriebene  Kapillarhyperämie,  welche 
nach  unserer  Erfahrung  vorwiegend  und  vielfach  ausschließlich  im  Bereich  der 
intermediären  Zone  in  Erscheinung  tritt.  Die  Endothelien  der  Kapillaren  sind  in  der 
Regel  gut  erhalten,  wenn  auch  vielfach  verfettet.  Klotz  &  Simpson  berichten  jedoch 
über  nekrotische  Veränderungen  und  Abstoßung  dieser  Gefäßwandzellen.  Blutungen 
können  hier  wie  überall  Vorkommen,  aber  die  Erkennung  der  typischen  Veränderungen 
nur  stellenweise  erschweren.  Anhäufungen  von  Leukozyten  können  beobachtet  werden 
bei  Mischinfektionen,  sie  gehören  aber  nicht  zum  Bild  des  Gelbfiebers.  Einzelne  ein¬ 
kernige  Zellen  vom  Polyblastentypus  sowie  polymorphkernige  Leukozyten  dringen 
sehr  häufig  in  oder  zwischen  die  nekrotischen  Zellen,  so  daß  diese  Zellen  dann  viel¬ 
fach  einen  länglichen  wurstförmigen,  runden  oder  gelappten  Kern  aufweisen,  der 
ihnen  nicht  gehört  und  eine  besondere  Zell-  oder  Kernart  Vortäuschen  könnte.  Ebenso 
in  den  nekrotischen,  wie  in  den  nur  verfetteten  Zellen,  wie  auch  in  den  KuPFFER’schen 
Stemzellen  findet  man  vielfach  Pigment,  das  vorwiegend  zu  den  Lipofuszin-  und 
seltener  zu  den  Gallen-  und  Blutpigmenten  gehört. 

Während  die  Kerne  der  nekrotischen  Zellen  entweder  nur  ihre  Basophilie  ver¬ 
lieren  oder  vollkommen  verschwunden  sind,  sind  die  Kerne  aller  übrigen  Zellen  fast 
unverändert.  Die  Nukleolen  dieser  Zellen  sind  oft  stark  vergrößert  oder  vermehrt. 
Vielfach  findet  man  gerade  in  den  an  die  nekrotischen  Teile  angrenzenden  verfetteten 
Zellen  oder  sogar  bei  solchen,  die  vollkommen  von  nekrotischen  Teilen  umgeben  sind, 
Kerne  im  Zustande  einer  mitotischen  Teilung.  Dadurch  und  durch  das  Erhalten¬ 
bleiben  des  Gerüstapparates  erklärt  sich  die  glatte  und  narbenlose  Regeneration  des 
zerstörten  Lebergewebes  und  die  Tatsache,  daß  trotz  der  schweren  Läsionen  dieses 
Organs  das  Gelbfieber  keine  dauernde  Schädigung  der  Leber  hinterläßt. 

Das  periportale  Bindegewebe  ist  bald  unverändert,  bald  wie  die  Wand  der 
Zentralvene  ödematös  und  bald  übermäßig  reich  an  lymphozytären  Elementen. 
Eine  Wucherung  der  Gallengänge  wird  dagegen  nirgends  beobachtet. 

Über  die  Untersuchung  der  Gallenkapillaren  beim  Gelbfieber  liegt  bis  jetzt  nur 
unser  (R.  L.)  1912  erstatteter  Bericht  vor.  Danach  sind  die  Kapillaren  in  den  er¬ 
haltenen  Zonen  gut,  in  den  nekrotischen  schwer  darstellbar.  An  keiner  Stelle  sind 
Thromben  oder  auf  Gallenstauung  hinweisende  Erweiterung  des  Lumens  vorhanden. 
Dagegen  läßt  sich  an  den  Stellen,  wo  die  vereinzelten  nekrotischen  Zellen  zwischen 
den  erhaltenen  liegen,  eine  durch  Lockerung  jener  Bausteine  geschaffene  Undichtig¬ 
keit  des  primären  Gallen  weges  nach  weisen.  Durch  diese  vielfache  Verbindung  der 
Gallenkapillaren  mit  dem  perivaskulären  Raum  könnte  die  Entstehung  des  Ikterus 
bei  dieser,  ohne  wesentliche  Blutzerstörung  einhergehenden  Krankheit  erklärt  werden. 
Im  Gegensatz  zu  dem  ,,per  rhexin“  genannten  Stauungsikterus,  dem  mit  ,,per 
diabasin“  bezeichneten  Parapedeseikterus,  wurde  für  diesen,  infolge  Leckwerdens 
der  Gallenkapillaren  entstehenden  Ikterus  die  Bezeichnung  „per  dieresin“  vor- 
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geschlagen.  Ob  diese  Befunde  genügen  um  eine  endgültige  Erklärung  der  Gelbsucht 
beim  Gelbfieber  zu  geben,  müssen  weitere  Untersuchungen  ergeben. 

Pathologisch-anatomische  Diagnose.  Die  ätiologische  Diagnose  in  der 
Leiche  kommt  einstweilen  praktisch  nicht  in  Betracht.  So  behält  die  pathologisch¬ 
anatomische  Untersuchung,  trotz  der  Errungenschaften  der  neueren  Zeit,  die  gleiche 
entscheidende  Bedeutung  wie  bisher. 

Ikterus,  Magenblutung  und  hellbraune  oder  gelbe  Leber  werden  bei  der  über¬ 
wiegenden  Mehrzahl  der  Gelbfieberleichen  gefunden  und  stellen  den  während  der 
p.  ^  Epidemien  immer  wiederkehrenden 

Befund  dar,  der,  wenn  er,  wie  unter 
-  1  diesen  Umständen,  die  Wahrschein¬ 
lichkeit  für  sich  hat,  den  Eindruck 
eines  sicheren  Merkmales  erweckt.  In 
9  epidemischen  Zeiten  kann  man  aber 

»  auch  schon  von  weitem  jede  gelbe 

Leiche  mit  getrocknetem  Blut  am 
•  Mundwinkel  für  Gelbfieber  erklären 

und  mit  diesem  oberflächlichen,  nur 

®Lv-vrr^'  ”  auf  Wahrscheinlichkeit  sich  stützen- 

)  (  4  den  Kriterium  meistens  das  Rich- 

/  /  ,  •  # .  tige  treffen. 

\  J  /v  Anders  gestaltet  sich  die  Frage, 

/  ,  wenn  es  sich  um  die  Feststellung 

des  Gelbfiebers  bei  vereinzelt  vor- 
1  i  kommenden  Erkrankungen  mit  nur 

^  L Verdacht  auf  Gelbfieber  handelt, 

*  ‘  wie  z.  B.  die  schwerwiegende  Dia- 

f gnose  des  ersten  Falles  bei  Ein- 

Schleppungen,  Feststellungen  von 
‘  Endemien,  Aufflackern  von  Epide¬ 

mien,  Kontrolle  der  Bekämpf ungser- 
•  •  folge  usw.  Hier  fällt  der  Wahr- 

^  iSÜS*  scheinlichkeitsfaktor  weg  und  es 

wird  eine  wirkliche,  wissenschaftlich 
_  begründete  Diagnose  verlangt. 

Leberschnitt.  Gallenkapillare  und  nekrotische  Zelle  .  Der  Nachweis  von  Ikterus, 
mit  granulärer  Degeneration  des  Protoplasmas.  Hämorrhagien  im  Magendarm¬ 

kanalundeiner  gelblichen  Leber 
spricht  zwar  im  Sinne  einer  Bestätigung  der  klinischen  Diagnose,  genügt  aber  an 
sich  nicht,  um  das  Vorhandensein  einer  Gelbfieberinfektion  sicherzustellen.  Bei 
septischen  Erkrankungen,  bei  der  WEiL’schen  Krankheit  und  sogar  bei  der  Malaria 
können  die  Obduktionsbefunde  ähnlich  sein.  Noch  viel  weniger  ist  der  bloße 
Nachweis  einer  Fettleber  bei  Ikterus  eine  irgendwie  zuverlässige  Grundlage  um  Gelb¬ 
fieber  zu  diagnostizieren.  Die  Blutungen  und  die  gelbe  Farbe  der  Leber  beim 
Gelbfieber  können  außerdem  so  wenig  ausgesprochen  sein,  daß  danach  die  Natur 
der  Erkrankung  unbemerkt  bleiben  würde. 


V*. 
1  • 

/  .•  ••■ 


Leberschnitt.  Gallenkapillare  und  nekrotische  Zelle 
mit  granulärer  Degeneration  des  Protoplasmas. 


Den  in  der  Literatur  immer  wiederkehrenden  angeblichen  Feststellungen  des 
Gelbfiebers  an  der  Leiche,  ohne  Berücksichtigung  der  einzigen  Befunde,  die  eine 
solche  Feststellung  hätten  ermöglichen  können,  ist  die  größte  Skepsis  gegenüber 
am  Plat  ze,  denn  eine  wirklich  pat  hologisch -anatomische  Diagnose  kann  nur  als 
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ausreichend  begründet  angesehen  werden,  wenn  die  notwendigen  mikroskopischen 
Untersuchungen  von  sachkundiger  Seite  auf  Grund  der  vorliegenden  Erfahrungen 
vorgenommen  worden  sind.  Diese  Erfahrungen  beziehen  sich  in  der  Hauptsache 
auf  die  für  das  Gelbfieber  charakteristischen  histologischen  Leberverände¬ 
rungen.  Da  nur  wenige  Pathologen  sich  mit  dieser  Krankheit  haben  befassen 
können,  blieben  diese  seit  1911  bekannten  typischen  Veränderungen  von  den  Tropen¬ 
ärzten  unbeachtet  oder,  was  noch  bedauerlicher  ist,  sie  wurden  nur  ungenau  und 
oberflächlich  erwähnt  und  beurteilt.  In  den  wenigen  fachmännischen  Untersuchungs- 
ergebnissen,  wie  z.  B.  in  den  von  Chiari,  Magarino  Torres,  Tyzzer,  Noguchi,  Müller, 
Fialho  finden  wir  diese  Befunde  stets  bestätigt.  Der  diesjährige  Ausbruch  des  Gelb¬ 
fiebers  in  Rio  de  Janeiro,  sowie  die  vorjährigen  Erfahrungen  der  amerikanischen 
Forscher  in  Westafrika  haben  endlich  für  die  Bedeutung  dieses  diagnostischen  Kri¬ 
teriums  das  allgemeine  Interesse  erweckt. 

Unsere  (R.  L.)  Schilderung  der  Leberveränderungen  beim  Gelbfieber  ist  aber 
mehrfach  dahin  mißverstanden  worden,  als  wenn  der  Nachweis  einer  intermediären 
Nekrose  für  die  Erkennung  des  Gelbfiebers  genügen  würde.  Ein  stärkeres  Be¬ 
fallensein  der  intermediären  Zone  bei  der  Verteilung  der  nekrotischen  Zellen 
ist  zwar  schon  an  und  für  sich  für  Gelbfieber  viel  charakteristischer  als  alle  anderen 
pathologisch-anatomischen  Befunde,  mit  deren  Nachweis  sich  doch  so  viele  Gelb¬ 
fieberobduzenten  bisher  begnügt  hatten  und  immer  noch  begnügen.  Fast  patho- 
gnomonisch  oder  so  spezifisch  wie  eben  eine  anatomische  Veränderung  sein  kann, 
wird  dieser  Befund  aber  erst,  wenn  die  Verteilung  der  Zellen  ein  bestimmtes  Gepräge 
besitzt:  Anwesenheit  von  versprengten  nekrotischen  Zellen  zwischen 
den  nicht  nekrotischen  der  besser  erhaltenen  Zonen  und  von  ver¬ 
fetteten  Zellen  in  den  vorwiegend  nekrotischen  Bezirken.  Genau  in 
derselben  Weise  zusammengesetzte  Veränderungen  dürften  sonst  äußerst  selten 
sein,  denn  wir  fanden  sie  noch  bei  keiner  anderen  Krankheit  beschrieben  und 
konnten  sie  bei  vielen  uns  zugeschickten  Fällen  von  Lebernekrose  nicht  finden. 

Doch  darf  man  nicht  erwarten,  daß  in  jeder  Gelbfieberleiche  dieses  histologische 
Bild  gleich  deutlich  und  ausgeprägt  sein  muß,  so  daß  es  auf  den  ersten  Blick  erkannt 
werden  kann. 

Es  ist  erforderlich,  daß  der  Untersucher  mit  dem  typischen  Befund  genügend  vertraut  ist, 
um  die  einzelnen  Bestandteile  desselben,  selbst  bei  den  ungünstigen  Fällen,  erkennen  zu  können. 
Bei  den  schnell  tödlich  endenden  Fällen  mit  frühzeitigen  schweren  Nierenveränderungen  können 
die  typischen  Leberveränderungen  nur  angedeutet  sein,  bei  Mischinfektionen  kann  das  Bild  dieser 
Veränderungen  durch  Leukozyten,  Bakterien  und  Hämorrhagien  verwischt  werden.  In  Fällen 
wiederum  mit  äußerst  ausgedehnter  und  schwerer  Nekrose  des  Leberparenchyms,  bei  welcher 
nur  um  die  Zentralvene  und  an  der  äußersten  Peripherie  einige  Zellen  erhalten  zu  sein  scheinen, 
können  die  versprengten  Nekrosen  schwer  erkennbar  sein.  Deshalb  ist  es  notwendig  eine  zweck¬ 
mäßige  Technik  anzuwTenden  und  bei  der  Untersuchung  auf  die  Einzelheiten  genau  zu  achten. 
Es  empfiehlt  sich  von  verschiedenen  Stellen  der  Leber,  jeden  Druck  vermeidend,  kleine  Scheibchen 
zu  entnehmen,  sie  in  Sublimateisessig  oder  Zenker  zu  fixieren  und  davon  dünne  Schnitte  möglichst 
kontrastreich  mit  Hämatoxylin-Eosin  zu  färben.  Besonders  wichtig  ist  es,  eine  leuchtend  rote  Farbe 
des  eosinophil  gewordenen  Protoplasma  der  nekrotischen  Zellen  zu  erzielen. 

Schon  bei  schwacher  Vergrößerung  ist  in  der  Regel  bei  erhaltener  allgemeiner  Struktur  eine 
intermediäre,  intensiver  rot  gefärbte  Zone  zu  erkennen.  Wenn  die  Bildung  einer  von  den  zentralen 
und  peripheren  Bezirken  sich  abhebenden  intermediären  Zone  nicht  wahrnehmbar  ist,  dann  handelt 
es  sich  um  extreme  Fälle,  bei  welchen  entweder  die  nekrotischen  Zellen  so  spärlich  sind,  daß  die 
intermediäre  Zone  fast  das  ganze  Läppchen  ausmacht,  so  daß  selten  die  äußere,  häufiger  die 
zentrale,  aus  nur  wenigen,  stark  verfetteten  Zellen  bestehende  Zone,  bei  dieser  Vergrößerung 
nicht  leicht  zu  erkennen  ist.  Dazu  ist  es  dann  notwendig,  diese  nicht  nekrotischen  Zellen,  ihre  An¬ 
ordnung  und  Verteilung  mit  stärkeren  Vergrößerungen  zu  suchen.  Auch  im  entgegengesetzten 
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Fall,  wenn  die  versprengten  Nekrosen  nur  spärlich  vorhanden  sind  und  besonders,  wenn  die  Fixierung 
die  eosinophile  Affinität  der  nekrotischen  Zellen  beeinträchtigt,  können  diese  nur  nach  sorgfältigem 
Suchen  mit  starker  Vergrößerung  festgestellt  werden.  Doch  haben  wir  nur  dreimal  unter  über  100 
Gelbfieberobduktionen  derartig  geringfügige  Leberveränderungen  gefunden.  Bei  allen  anderen 
war  die  Zahl  der  der  Nekrose  anheimfallenden  Zellen  groß  genug,  um  auf  den  ersten  Blick  eine 
schwere  Leberschädigung  erkennen  zu  lassen.  In  Fällen  von  ausgedehnten  Nekrosen  können  die 
zwischen  den  nekrotischen  Zellen  versprengten,  stark  kleintropf ig  verfetteten,  aber  kernhaltigen 
Leberzellen  mit  wabigem  Protoplasma  bei  einer  flüchtigen  Untersuchung  übersehen  werden. 

Bei  einiger  Erfahrung  und  genauer  Untersuchung  ist  aber  stets  beim  Gelbfieber  zum  min¬ 
desten  eine  Andeutung  der  typischen  Verteilung  der  drei  Zellformen  zu  erkennen.  Dabei  ist  beson¬ 
ders  auf  das  Vorhandensein  der  versprengten  Nekrosen  in  den  erhaltenen  Zonen  und  auf  die  ver¬ 
sprengten  fettreichen,  aber  nicht  nekrotischen  Zellen  in  den  nekrotischen  Zonen  zu  fahnden.  Da¬ 
neben  ist  zu  beachten,  daß  bei  guter  Konservierung  das  Gerüst  der  Leberbalken  trotz  der  Nekrosen 
in  seiner  ganzen,  oder  fast  ganzen  Ausdehnung  gut  erhalten  erscheint,  und  daß  meistens  in  den 
intermediären  Zonen  die  trotz  Verfettung  der  Endothelien  gut  erhaltenen  Kapillaren  blutreicher 
sind  als  an  anderen  Stellen. 

Von  keiner  sachkundigen  Seite  sind  systematische,  histopathologische  Unter¬ 
suchungen  von  Gelbfieberlebern  veröffentlicht  worden,  die  mit  den  hier  hervor¬ 
gehobenen  und  als  charakteristisch  geschilderten  Befunden  in  Widerspruch  ständen. 
In  solchen,  die  keine  Bestätigung  enthalten,  handelt  es  sich  um  oberflächliche,  die 
feine  Histologie  vernachlässigende  oder  sich  nur  mit  der  Verfettung  (Marchoux, 
Simond)  beschäftigende  Untersuchungen.  In  den  ausführlichen  Protokollen  sach¬ 
kundiger  Untersucher  findet  man  dagegen  stets  das  Wesentliche  des  Befundes  zum 
mindesten  skizziert. 

Dem  Gelbfieber  steht  differentialdiagnostisch  die  WEiL’sche  Krankheit  am 
nächsten.  Nichts  ist  leichter  als  eine  Verwechslung  beider  klinisch  vielfach  voll¬ 
kommen  gleich  verlaufender  Erkrankungen.  Die  für  Gelbfieber  charakteristischen 
Veränderungen,  wie  sie  fast  ausnahmslos  in  jedem  Fall  nachgewiesen  werden  können, 
sind  noch  von  keinem  Untersucher  bei  der  WEiL’schen  Krankheit  beschrieben  worden. 
Die  von  uns  bis  jetzt  untersuchten  Lebern  von  dieser  Krankheit  enthielten,  in  Über¬ 
einstimmung  mit  den  Angaben  von  Kaneko  und  anderen  Untersuchern,  nichts,  was 
an  eine  Gelbfieberleber  erinnern  könnte. 

Pathologisch-anatomisch  sind  es  die  abdominalen  Eiterungen  und  die  beginnende 
akute  gelbe  Leberatrophie,  die  dem  Gelbfieber  bezüglich  der  Leberläsionen  am 
nächsten  stehen,  denn  eine  zonale  Nekrose  kommt  bei  diesen  Erkrankungen  ver¬ 
hältnismäßig  häufig  vor.  Die  Lebernekrose  befällt  in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle 
die  zentrale  Zone,  während  eine  intermediäre  Nekrose  bedeutend  seltener  ist.  In 
diesem  Fall  haben  wir  aber  fast  durchweg  ein  gleichmäßiges  Absterben  dieser  Gebiete 
bei  gleichmäßiger  Beschaffenheit  der  erhaltenen  Zonen,  dagegen  nie  das  bunte  Bild 
der  verstreuten  und  versprengten  Zellen  wie  beim  Gelbfieber. 

Auch  bei  anderen  Infektionskrankheiten,  wie  Malaria,  Schwarz  Wasserfieber, 
Pest,  Pneumonie  usw.,  findet  man  nicht  selten  zonale  Lebernekrosen,  die  aber  eben¬ 
falls  niemals  das  Bild  der  Gelbfieberleber  darbieten. 


Ätiologie. 

Unsere  Kenntnisse  über  die  Ätiologie  des  Gelbfiebers  beruhen  einerseits  auf  der 
experimentellen  Feststellung  der  biologischen  Eigenschaften  des  Krankheitsstoffes 
(Virus),  unabhängig  von  der  morphologischen  Beschaffenheit  desselben,  und  anderer¬ 
seits  auf  den  Ergebnissen  der  mikroskopischen  und  kulturellen  Forschung  nach 
dem  Mikroorganismus,  der  diesen  Krankheit sstoff  darstellt.  Dementsprechend 
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wollen  wir  die  bei  der  Untersuchung  des  Virus  gewonnenen  Erfahrungen  denen 
der  mikroskopischen  Untersuchung  gegenüber  stellen. 

Das  Gelbfiebervirus. 

Die  Identität  des  afrikanischen  und  amerikanischen  Gelbfiebervirus, 
die  zur  Zeit  der  Mißerfolge  auf  der  Suche  nach  der  Leptospira  von  Noguchi  bei  den 
afrikanischen  Fällen  bezweifelt  wurde,  die  aber  seit  unserer  (R.  L.)  vor  bald  zwei  Jahr¬ 
zehnten  festgestellten  Übereinstimmung  der  charakteristischen  histologischen  Leber¬ 
läsionen  bei  den  Gelbfieberkranken  beider  Erdteile  als  eine  feststehende  Tatsache 
betrachtet  werden  konnte,  erfuhr  durch  die  Arbeiten  von  Aragäo  mit  dem  brasilia¬ 
nischen  Virus  eine  endgültige  Bestätigung.  Aragäo  hat  bei  Rhesusaffen  die  gleiche 
Erkrankung  mit  den  gleichen  histopathologischen  Merkmalen  hervorgerufen,  die  in 
Afrika  von  Stokes,  Bauer  &  Hudson  beobachtet  worden  war,  ferner  hat  er  mit 
afrikanischem  Virus  immunisierte  Affen  auch  gegen  das  brasilianische  Gift  immun 
befunden.  Die  unter  gewissen  Umständen  vom  brasilianischen  Virus  gezeigte  ge¬ 
ringere  Virulenz  darf  noch  nicht  verallgemeinert  werden,  denn  die  Untersuchungen 
in  Brasilien  wurden  mit  frisch  aus  dem  Menschen  gewonnenem  Virus  unternommen, 
während  die  Erfahrungen  der  amerikanischen  Forscher  in  Afrika  sich  vornehmlich 
auf  das  Virus  beziehen,  das  zahlreiche  Affenpassagen  durchgemacht  hatte  und  für 
diese  Tiere  eine  regelmäßige  und  feste  Virulenz  besaß. 

Unter  natürlichen  Verhältnissen  befindet  sich  das  Virus  des  Gelb¬ 
fiebers  ausschließlich  entweder  im  Körper  des  Gelbfieberkranken  oder 
in  der  als  Überträger  der  Krankheit  dienenden  Mücke,  und  zwar  ist 
bis  jetzt  das  Virus  beim  Kranken  nur  im  Blut  und  bei  der  Mücke  nur 
in  der  weiblichen  Steyomyia  nachgewiesen  worden.  Diese  Feststellung 
beruhte  bis  vor  kurzem  nur  auf  54  positiven  Übertragungs versuchen  auf  Menschen; 
bei  34  wurde  durch  Mückenstich  und  bei  20  durch  Überimpfung  von  Venenblut  (8) 
oder  Blutserum  (12)  eine  Erkrankung  hervorgerufen.  Daraus  ergibt  sich,  daß  das 
Virus  nicht  nur  in  den  Hautkapillaren,  sondern  auch  in  den  größeren  Gefäßen  vor¬ 
handen  und  daß  es  nicht  an  bestimmte  Blutkörper  gebunden  ist,  sondern  nur 
oder  auch  frei  im  Serum  gefunden  wird.  Von  diesen  grundlegenden  Versuchen 
entfallen  22  (14  mit  Mücken,  6  mit  Blut  und  2  mit  Serum)  auf  die  amerikanische 
Armeekommission  in  Kuba  unter  Reed,  16  (7  mit  Mücken,  2  mit  Blut  und  7  mit 
Serum)  auf  die  französische  Pasteurmission  in  Rio  de  Janeiro  unter  Marchoux, 
Salimbeni  &  Simond,  8  (mit  Mücken)  auf  J.  Guiteras  in  Havanna,  3  (mit  Mücken) 
auf  das  Gesundheitsamt  von  Säo  Paulo  unter  Ribas,  1  (mit  Mücken)  auf  die  amerika¬ 
nischen  Kommissionen  in  Vera  Cruz  (Mexiko)  unter  Parker,  Beyer  &  Pothier  und 
4  (1  mit  Mücken,  3  mit  Serum)  auf  Rosenau,  Parker,  Beyer  &  Pothier. 

Nach  der  Entdeckung  der  Übertragbarkeit  des  Virus  auf  Rhesusaffen  durch 
Stokes,  Bauer  &  Hudson  ist  sowohl  durch  diese  Autoren,  wie  auch  von  Sellards 
&  Hindle  und  Aragao  das  Virus  vielfach  in  Mücken  und  Menschenblut  experimentell 
nachgewiesen  worden. 

Nur  wenn  für  die  Versuche  Blut  aus  dem  ersten,  zweiten  oder  dritten  Krankheits¬ 
tag  verwendet  wurde  oder  die  Mücke  an  einem  dieser  Tage  Krankenblut  aufgenommen 
hatte,  ist  das  Resultat  positiv  gewesen,  woraus  der  Schluß  gezogen  wurde,  daß  das 
Virus  während  der  drei  ersten  Krankheitstage  im  Blut  kreist.  Ob  bereits 
während  der  Inkubationszeit  Virus  im  Blut  nachweisbar  ist,  wurde  nur  zweimal 
von  Marchoux  &  Simond  geprüft,  und  zwar  einmal  drei  Tage  und  das  andere  Mal 
sechs  Stunden  vor  dem  Ausbruch  der  Krankheit.  Die  Versuchspersonen  erkrankten 
nicht.  Auch  Stokes,  Bauer  <fe  Hudson  haben  an  zwrei  Affen  während  der  Inkubations¬ 
zeit  Mücken  nicht  infizieren  können. 
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Müekenversuche  zum  Nachweis  des  Virus  im  Blut  nach  dem  3.  Krankheits¬ 
tag  wurden  nur  dreimal  von  der  amerikanischen  Kommission  in  Kuba  unter  günstigen 
Bedingungen  unternommen.  Sie  fielen  negativ  aus,  doch  in  Anbetracht  der  Tat¬ 
sache,  daß  nicht  weniger  als  9  Versuche  unter  gleichen  Bedingungen,  aber  mit  Blut 
von  den  ersten  Krankheitstagen  ebenfalls  negativ  verliefen,  verlieren  jene  Versuche 
beträchtlich  an  Beweiskraft.  Eine  größere  Bedeutung  ist  trotz  ihrer  kleinen  Zahl  (4) 
den  Experimenten  der  französischen  Kommission  beizumessen,  denn  sie  fielen  negativ 
aus  bei  Überimpfung  von  Blut  nach  dem  dritten  Krankheitstag,  während  bei  Verwen¬ 
dung  von  Blut  aus  den  drei  ersten  Krankheitstagen  die  Übertragung  fast  ausnahmslos 
gelungen  war.  Von  diesen  vier  negativen  Versuchen  wurden  drei  mit  dem  Blut 
aus  dem  vierten  und  einer  mit  dem  Blut  aus  dem  achten  Krankheitstag  angestellt. 
Die  Temperatur  der  Kranken  bei  der  Blutentnahme  betrug  einmal  40°,  ein  anderes 
Mal  38,4°.  Aus  diesen  Versuchen  wurde  der  Schluß  gezogen,  daß  das  Gelbfieber¬ 
virus  nach  dem  3.  Krankheitstag  aus  dem  Blut  verschwindet.  Diese 
Experimente,  welche  über  das  Verbleiben  des  Virus  im  Blut  nach  dem  dritten  Krank¬ 
heitstag  Aufschluß  geben  könnten,  sind  jedoch  nicht  zahlreich  genug,  um  diese  Schluß¬ 
folgerung  als  eine  allgemeine  Regel  ohne  Ausnahmen  hinzustellen.  Deshalb  sind  weitere 
Untersuchungen  notwendig,  um  jeden  Zweifel  auszuschließen  bzw.  die  Ausnahmen 
festzustellen.  Ob  nach  dem,  also  zwischen  dem  3.  und  6.  Tag,  vor  sich  gehenden 
Schwund  des  Virus  aus  dem  Blute  eine  völlige  Vernichtung  des  Virus  im  Körper 
stattfindet,  wie  es  bei  manchen  Spirochätenkrankheiten  nach  der  Krisis  geschieht, 
oder  ob  noch  lebensfähiges  Virus  in  den  inneren  Organen  noch  einige  Zeit  erhalten 
bleibt,  wissen  wir  nicht.  Für  das  erstere  spricht  die  Beobachtung,  daß  vielfach  nicht 
immune  Personen  mit  Blut  und  Organen  von  Gelbfieberleichen  in  innige  Berührung 
gekommen  sind  (Obduktionen),  ohne  sich  selbst  zu  infizieren,  und  auch  die  Seltenheit 
von  Rezidiven.  Daß  jedoch  bei  schnell  tödlich  verlaufender  Erkrankung  das  Virus 
ausnahmsweise  in  der  Leiche  vorhanden  sein  kann,  erscheint  uns  nicht  unwahrschein¬ 
lich.  Deshalb  ist  bei  solchen  Fällen  Vorsicht  bei  der  Obduktion  geboten. 

Bei  der  weiblichen  Stetjomyia  wurde  in  33  Experimenten  an  Menschen 
das  Virus  nur  bei  solchen  nachgewiesen,  die  mindestens  12  Tage  vorher  Blut 
von  Gelbfieberkranken  im  ersten  Krankheitsstadium  gesogen  hatten. 
Bauer  &  Hudson  bestätigen  in  Affenversuchen  diese  Erfahrung;  doch  haben  sie 
durch  Einspritzung  von  zerriebenen  Mücken  das  Virus  vom  Tage  des  Blutsaugens 
ab  bei  den  Mücken  nach  weisen  können. 

Ein  einziges  Mal  gelang  es  Marchoux  &  Simond,  mit  einer  Stetjomyia  die  Krank¬ 
heit  zu  übertragen,  die  kein  Gelbfieberblut  gesogen  hatte,  sondern  aus  dem  Ei 
eines  infizierten  Muttertieres  ausgeschlüpft  war. 

Ähnliche  Versuche  von  Stokes,  Bauer  &  Hudson  ergaben  ein  negatives  Resultat. 
Die  Vererbung  des  Virus  dürfte  deshalb  keine  wesentliche  epidemiologische  Rolle 
spielen. 

Die  Frage,  ob  das  Virus  in  der  Mücke  auch  nur  zeitweise  vorhanden  ist,  ist  zu 
verneinen,  da  es  gelang,  mit  Mücken,  die  sich  schon  vor  57  Tagen  an  Kranken  ange¬ 
steckt  hatten,  die  Krankheit  auf  Versuchspersonen  und  mit  solchen,  die  85—90  und 
101  Tage  vorher  an  kranken  Affen  gesogen  hatten,  auf  gesunde  Affen  die  Infektion 
zu  übertragen.  Es  wird  deshalb  allgemein  angenommen,  daß  die  Gelbfiebermücke 
während  ihres  ganzen  Lebens  als  Träger  des  Infektionsstoffes  zu 
betrachten  ist,  denn  die  Mücke  lebt  durchschnittlich  2 — 3  Monate. 

Der  Nachweis  von  Virus  in  Se-  und  Exkreten  von  Gelbfieberkranken  ist  bis 
jetzt  nicht  gelungen.  Das  Blut  dagegen  ist  selbst  in  kleinsten  Mengen  infektiös. 

Eine  praktisch  äußerst  wichtige  Frage  ist  die,  ob  gesunde  Menschen  oder  Tiere 
gelegentlich  Virusträger  sein  können.  „Es  ist  weder  unwahrscheinlich  noch  un- 
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möglich,  daß  bei  wenig  empfänglichen  Individuen  das  durch  Mückenstich  ein¬ 
verleibte  Virus  sich  so  weit  vermehrt  und  im  Blute  kreist,  daß,  obwohl  es  nicht 
zu  einer  Erkrankung  kommt,  von  neuem  Mücken  sich  daran  infizieren  können. 
Experimentelle  Beweise  liegen  zwar  nicht  vor,  aber  klinisch  sehr  leicht  verlaufende 
Fälle  lassen  die  Vermutung  zu,  daß  es  auch  eine  symptomlose  Infektion  geben 
kann.“  Die  mit  diesen  Worten  von  uns  (R.  L.)  bereits  im  Jahre  1914  ver¬ 
tretene  Lehre  der  symptomlos  verlaufenden  Infektionen,  die  Ch.  Nicolle  1919 
irrtümlicherweise  entdeckt  zu  haben  glaubte  und  als  „Infections  inapparentes“ 
bezeichnete,  kann  nun  durch  den  uns  seit  kurzem  zur  Verfügung  stehenden  Tierver¬ 
such  an  Rhesusaffen  nachgeprüft  werden.  Abgesehen  von  diesen  unsichtbaren  In¬ 
fektionen  kommen  gesunde  Träger  des  Virus  im  Sinne  einer  dauernden  Beherbergung 
des  Krankheitserregers  beim  Gelbfieber  offenbar  nicht  vor,  denn  sonst  müßte  die  Be¬ 
kämpfung  dieser  Krankheit  bedeutend  schwieriger  sein  und  die  Erfolge  langsamer  in 
die  Erscheinung  treten. 

Auch  für  die  Annahme,  daß  vielleicht  Affen  als  Virusträger  in  Frage  kommen 
könnten,  besteht  kein  Anlaß,  denn  die  dafür  empfindlichen  Affenarten  leben  nicht  in 
den  Gelbfieberländern.  Außerdem  scheinen  nach  den  Beobachtungen  von  Aragao  die 
empfindlichen  Affen  nur  während  des  Fiebers  das  Virus  im  Blut  zu  beherbergen. 

Die  Übertragung  des  Gelbfiebers  auf  Tiere  ist  zwar  gelungen,  doch 
fehlt  für  eine  spontane  Erkrankung  derselben  jeder  Beweis.  Die  vorliegenden 
Erfahrungen  sprechen  dagegen.  Die  doch  vielfach  tödlich  verlaufende  Erkrankung 
dieser  Tiere  müßte  irgendwo  aufgefallen  sein.  Die  Bekämpfung  würde  ohne  Be¬ 
seitigung  derartiger  Reservoirs,  die  nirgends  erfolgte,  nicht  die  bekannten  Erfolge 
gezeigt  haben.  Trotz  der  Mückenbekämpfung  blieben  in  den  früheren  Gelbfieber¬ 
herden  Stegomyien  in  genügender  Anzahl  vorhanden,  um  aus  derartigen  Lager¬ 
stätten  des  Krankheitsstoffes  (Virusreservoirs),  wenn  sie  vorhanden  wären,  das 
Virus  zu  schöpfen  und  auf  die  nichtimmunen  Personen  zu  übertragen.  Im  Gegen¬ 
satz  zu  der  noch  völlig  unbegründeten  Vermutung  von  Macfic  Johnston  und  von 
Balfour,  daß  sich  die  Endemizität  des  Gelbfiebers  durch  solche  Virusträger  unter 
den  Tieren  erklären  könnte,  neigt  man  heute  allgemein  zu  der  Ansicht,  daß  die  un- 
diagnostizierbar  bleibenden  Erkrankungen  (Boyce)  und  die  symptomlos  verlaufende 
Infektion  (R.  L.)  bei  weniger  empfindlichen  Individuen,  besonders  bei  Kindern, 
für  die  Erhaltung  des  Virus  in  der  Natur  von  jeher  die  größte  Rolle  gespielt 
haben  und  jedes  sporadische  Aufflackern  des  Gelbfiebers  in  früher  endemisch  ver¬ 
seuchten,  aber  dann  bereits  gelbfieberfrei  geglaubten  Gegenden  ohne  nachweisbare 
Einschleppung  erklären. 

Über  die  Entwicklung  des  Virus  im  Organismus  der  Mücke  und  des  Menschen 
besitzen  wir  nur  die  bereits  oben  über  den  Fundort  des  Virus  erwähnten  Er¬ 
fahrungen.  Danach  gewinnt  man  den  Eindruck,  daß  beim  Menschen  und  beim 
Rhesusaffen  das  Virus  zunächst  während  der  Inkubationszeit  noch  nicht  im  Blute 
kreist,  sondern  sich  an  einem  noch  unbekannten  Ort  vermehrt,  um  dann  in  die 
Blutbahn  einzubrechen,  3  bis  4  Tage  im  Blut  zu  kreisen,  und  schließlich  wieder  zu 
verschwinden.  Zur  Annahme  einer  Änderung  seiner  Eigenschaften  im  Sinne  einer 
besonderen  an  die  Lebensphasen  gewisser  Protozoen  erinnernden  Entwicklung  be¬ 
steht  kein  Anlaß.  Daß  in  der  Mücke  eine  gewisse  Entwicklung  vor  sich  geht, 
beweist  die  Tatsache,  daß  100%  der  Übertragungsversuche  mit  Mücken,  die  weniger 
als  12  Tage  vorher  bei  Versuchen  an  Menschen  und  Affen  virushaltiges  Blut  gesogen 
hatten,  (mit  nur  einer  Ausnahme  am  9.  Tag  bei  Affenversuchen)  negativ  verliefen, 
während  bei  längerer  Inkubation  in  der  Mücke  ein  hoher  Prozentsatz  von  Erfolgen 
zu  verzeichnen  war.  Das  stimmt  außerdem  mit  den  Beobachtungen  von  Ferguson 
und  von  Carter  überein,  welche  auf  die  große  Zeitfrist  (Extrinsic  Incubation)  hin- 
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gewiesen  haben,  die  zwischen  dem  ersten  eingeschleppten  Fall  und  dem  Ausbruch 
der  Epidemie  regelmäßig  beobachtet  wird. 

Die  Anführung  zweier  diesbezüglicher  Beispiele  aus  den  klassischen  Mücken¬ 
versuchen  dürfte  hier  am  Platze  sein. 

Der  eine  von  Guiteras,  der  sogar  tödlich  verlief,  wurde  durch  3  Mücken,  die  20  Tage  vorher 
an  einem  Gelbfieberkranken  gesogen  hatten,  hervorgerufen.  Das  betreffende,  also  höchst  empfind¬ 
liche  Individuum  war  früher,  ohne  zu  erkranken,  von  Mücken  gestochen,  welche  sich  aber  nur 
5  Tage  vorher  an  einem  Kranken  infiziert  hatten.  Bei  einem  Experiment  der  amerikanischen 
Armeekommission  wurde  ein  nicht  immunes  Individuum  von  14  Mücken  gestochen,  die  4  Tage 
vorher  an  einem  Gelbfieberkranken  gesogen  hatten.  Es  blieb  gesund.  7  Tage  später  wurden 
derselben  Person  7  jener  Mücken,  die  sie  bereits  gestochen  hatten,  nochmals  angesetzt.  Diese 
waren  also  am  11.  Tage  ihrer  Infektion.  Es  kam  zu  keiner  Erkrankung.  Die  Versuchsperson 
wurde  dann  6  Tage  später  von  4  derselben  Mücken,  welche  dann  am  17.  Tage  ihrer  Infektion  waren, 
gestochen  und  nach  einer  Inkubationszeit  von  4  Tagen  erkrankte  sie  an  typischem  Gelbfieber. 

Die  Entwicklung  des  Virus  in  der  Mücke  kann  eine  einfache  Vermehrung  sein. 
Die  „extrinsic  Incubation“  von  Carter  scheint  der  Zeit  zu  entsprechen,  die  das  von 
der  Mücke  aufgenommene  Virus  braucht,  um  sich  zu  vermehren  und  die  Speichel¬ 
drüsen  zu  erreichen.  Dafür  sprechen  die  Untersuchungen  von  Bauer  &  Hudson,  bei 
welchen  diese  Inkubationszeit  für  die  natürliche  Übertragung  durch  die  Mücke  be¬ 
stätigt  wurde.  Aber  auf  dem  Weg  der  Einspritzung  von  zerriebenen  Mücken  in  Rhesus¬ 
affen  fiel  die  Übertragung  auch  während  der  ganzen  Inkubationszeit  positiv  aus,  was 
das  Vorhandensein  des  virulenten  Krankheitsstoffes  in  der  Mücke  von  dem  Moment 
seiner  Aufnahme  an  beweist.  Die  Filtrationsversuche  sprechen  jedoch  dafür,  daß 
das  Virus  in  der  Mücke  insoweit  eine  andere  Gestalt  annimmt,  als  es  nicht  mehr  die 
für  das  Blutvirus  durchlässigen  Filter  passiert. 

Bei  der  Beeinflussung  der  Entwicklung  des  Gelbfiebervirus  in  der  Mücke 
durch  die  Außentemperatur  ist  zu  erwähnen,  daß  den  französischen  Forschern  keine 
Übertragung  durch  Mücken  gelang,  die  bei  20°  gehalten  wurden.  Die  positiven 
Ergebnisse  der  brasilianischen  Kommission  in  Silo  Paulo  sowie  einige  von  der 
amerikanischen  Kommission  in  Kuba  wurden  mit  bei  Zimmertemperatur  gehaltenen 
Mücken  gemacht.  Die  damit  erzeugten  Erkrankungen  waren  durchweg  milder  als 
diejenigen,  bei  welchen  die  Mücken  bei  27  bis  28°  C  gehalten  wurden.  Ob,  wie 
Marchoux,  Salimbeni  &  Simond  annehmen,  die  Infektiosität  der  Mücke  mit  der  Zeit 
zunimmt,  scheint  noch  zweifelhaft  zu  sein.  Es  ist  auch  möglich,  daß  die  durch 
äußere  Einflüsse  bedingte  Verschiedenheit  der  Entwicklungsdauer  im  Mücken¬ 
organismus  den  Versuchen  mit  seit  mehr  als  20  bis  25  Tagen  infizierten  Mücken 
größere  Aussicht  auf  Erfolg  verleiht. 

Immerhin  spricht  die  Beobachtung  von  Stockes,  Bauer  &  Hudson  bei  einer 
einzigen  Mücke,  die  vorher  schon  einen  Affen  infiziert  hatte  und  am  85.  und  am  90.  Tage 
nach  der  Aufnahme  des  virushaltigen  Blutes  noch  je  einen  Affen  durch  Stich  tödlich 
angesteckt  hat,  für  die  Ansicht  der  französischen  Autoren. 

Alle  Versuche,  das  Virus  zu  züchten,  sind  bis  jetzt  erfolglos  geblieben. 

Von  den  neuzeitlichen  Forschern  glaubte  nur  Noguciii  das  Virus  in  der  Gestalt 
der  Leptospira  icteroides  gezüchtet  zu  haben,  während  es  bei  allen  anderen  Forschungs¬ 
arbeiten  nicht  gelang  aus  dem  Blut  der  Gelbfieberkranken  irgendeinen  Mikroorganis¬ 
mus  zu  züchten.  Besonders  zu  beachten  sind  dabei  die  negativen  Resultate  der 
Ziichtungs versuche  der  mit  allen  modernen  Hilfsmitteln  arbeitenden  amerikanischen 
Forscher  in  Westafrika  und  die  Nachricht,  daß  es  auch  dem  dorthin  gesandten  Noguciii 
nicht  gelang,  seine  Leptospira  bei  den  dortigen  Gelbfieber  kranken  zu  finden,  so  daß 
die  Möglichkeit  einer  Verschiedenheit  des  afrikanischen  von  dem  amerikanischen  Gelb¬ 
fieber  in  Erwägung  gezogen  wuirde.  Dagegen  spricht  aber  die  von  uns  (R.  L.)  fest- 
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gestellte  Übereinstimmung  der  charakteristischen  histopathologischen  Veränderungen 
bei  der  Krankheit  beider  Erdteile. 

Vor  der  Entdeckung  der  Leptospira  sind  alle  Versuche,  das  Virus  zu  züchten, 
erfolglos  geblieben.  Bezüglich  der  Erhaltung  der  Virulenz  außerhalb  der  natür¬ 
lichen  Wirte  bestehen  folgende  Erfahrungen:  Ein  nichtimmunes  Individuum  er¬ 
krankte  nicht  nach  der  subkutanen  Einspritzung  von  0,1  ccm  eines  virulenten 
Serums,  das  in  einem  Reagenzröhrchen  48  Stunden  bei  24  bis  30°  C  im  Dunkeln 
aufbewahrt  worden  war.  Unter  denselben  Bedingungen,  aber  mit  etwas  Vaselinöl 
überschichtet,  zeigte  sich  virushaltiges  defibriniertes  Blut  in  einem  Versuch  noch 
nach  5  Tagen  virulent,  aber  sehr  schwach.  In  zugeschmolzenen  Glaskapillaren  sah 
Agramonte  die  Virulenz  bis  zum  4.  Tage  nach  der  Entnahme  erhalten  bleiben. 
Dagegen  konnte  er  nach  8,  12  und  30  Tagen  keine  Reaktion  mehr  mit  demselben 
Blute  erzeugen. 

Die  Filtrierbarkeit  des  Gelbfiebervirus  wurde  zuerst  von  Reed,  Carrol, 
Lazear  &  Agramonte  nachgewiesen. 

Sie  stellten  in  zwei  Versuchen  fest,  daß  das  mit  gleichem  Volumen  destillierten  Wassers  ver¬ 
dünnte  virulente  Serum  von  Gelbfieberkranken  nach  Filtration  durch  Berkefeldfilter  seine  krank¬ 
machenden  Eigenschaften  beibehielt.  Diese  Versuche  wurden  von  Parker,  Beyer  &  Pothier 
bestätigt.  Marchoux,  Salimbeni  &  Simond  haben  dann  festgestellt,  daß  selbst  im  unverdünnten 
Serum  das  Virus  durch  die  Chamberlandkerzen  F  hindurchgeht.  Die  leichte  Filtrierbarkeit  trotz 
dieser  ungünstigen  Bedingungen  spricht  für  ganz  winzige  Dimensionen  des  Virus  im  Blute.  Nach 
den  negativen  Ergebnissen  der  von  diesen  Forschern  angestellten  Filtrationsversuche  mit  Chamber¬ 
landfilter  B  schien  dieses  die  untere  Grenze  für  die  Schätzung  der  Größe  des  Erregers  anzudeuten. 
Die  französischen  Forscher  hatten  aber  unverdünntes  Serum  filtriert.  Dagegen  erhielten  Rosenau, 
Parker,  Beyer  &  Francis  mit  demselben  Filter,  aber  mit  verdünntem  Serum  (1:1),  positive 
Resultate. 

Stockes,  Bauer  &  Hudson  haben  in  zwei  Versuchsreihen  mit  zehnmal  verdünntem  und  dann 
filtrierten  Serum  aus  geronnenem  Blut  von  gelbfieberkranken  Rhesusaffen  die  Durchlässigkeit  der 
Filter  Berkefeld  V.  und  N.  und  Seitz  EK.  für  das  Virus  festgestellt.  Die  Berkefeldkerzen  W.  er¬ 
wiesen  sich  dagegen  als  vollkommen  undurchlässig;  die  mit  dem  Filtrat  geimpften  Affen  erkrankten 
nicht  und  wurden  auch  nicht  immun.  Auffallend  ist  es,  daß  bei  zwrei  Filtrationsversuchen  mit  zer¬ 
riebenen  Mücken  (einmal  wTaren  19  Mücken  in  120  ccm,  das  andere  Mal  36  in  72  ccm  physiol.  Koch¬ 
salzlösung  aufgesclnvemmt)  selbst  die  durchlässigsten  der  oben  genannten  Filter  und  trotz  höheren 
Druckes  das  Virus  vollkommen  zurückgehalten  haben. 

Stokes,  Bauer  &  Hudson  glauben  deshalb,  daß  das  Virus  in  der  Mücke  eine 
andere  Gestalt  und  Größe  als  im  Blute  habe. 

Die  Widerstandsfähigkeit  gegen  Hitze  wurde  zuerst  von  der  amerikanischen 
Armeekommission  geprüft,  indem  sie  drei  Spanier  mit  je  1,5  ccm  eines  virulenten, 
während  10  Minuten  bei  55°  gehaltenen  Serums  injizierten,  ohne  eine  Reaktion 
hervorzurufen.  Ein  vierter  erhielt  dieselbe  Menge  desselben  Serums,  das  aber  nicht 
erhitzt  worden  war  und  erkrankte  an  Gelbfieber.  Die  französischen  Forscher  ver¬ 
suchten  ebenfalls  mit  negativem  Resultat  die  Wirkung  von  5  ccm  eines  während 
20  Minuten  und  von  1  ccm  eines  während  gleichfalls  auf  55°  erhitzten  Serums. 

Sellards  &  Hindle  haben  Blut  und  Leber  von  mit  Gelbfieber  infizierten  Rhesus¬ 
affen  in  dicht  verschlossenen  Röhrchen  in  Eissalzmischung  von  Afrika  nach  London 
gesandt,  wo  das  Virus  in  der  Leber,  dagegen  nicht  im  Blut,  sich  noch  nach  12  Tagen 
als  aktiv  erwies.  Bei  den  wiederholten  Versuchen  brasilianisches  Virus  unter  ähnlichen 
Umständen  von  Rio  de  Janeiro  nach  New  York  zu  senden,  war  die  Virulenz  bei  der 
Ankunft  erloschen 

Bauer  hat  zitriertes  virushaltiges  Blut  in  Reagenzröhrchen  bei  Zimmertemperatur 
im  Dunkeln  während  8  Tagen  gehalten  und  dann  mehrere  Rhesusaffen  damit  infi- 
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zieren  können.  Dagegen  erwies  sich  das  nach  Evakuierung  und  Einführung  von  Wasser¬ 
stoff  während  30  Tagen  bei  37°  gehaltene  Blut  als  nicht  mehr  virulent. 

Über  die  experimentelle  Übertragung  auf  Menschen,  die  die  Grundlage 
unserer  Kenntnisse  des  Gelbfiebervirus  bildet,  haben  wir  an  verschiedenen  Stellen 
berichtet.  Nur  einige  Erfahrungen  bei  diesen  klassischen  Versuchen  fanden  noch 
keine  genügende  Berücksichtigung. 

Für  die  Infektion  der  Versuchspersonen  wurde  meistens  der  subkutane  Weg 
gewählt.  Hierzu  dürften  auch  die  Mückenstiche  zu  rechnen  sein.  Bei  der  in  einigen 
Fällen  angewandten  intravenösen  Einspritzung  des  infektiösen  Materials  konnte 
ein  wesentlicher  Unterschied  von  den  anderen  Versuchen  nicht  beobachtet  werden. 
Es  genügen  ganz  kleine  Mengen  von  infektiösem  Material,  um  die  Krankheit  zu 
erzeugen.  Ein  Minimum  ist  jedoch  nicht  festgestellt  worden.  Die  französische 
Kommission  hat  mit  0,1  ccm  und  Parker,  Beyer  &  Potiiier  mit  0,0033  ccm  Serum 
positive  Resultate  erzielt.  Marchoux,  Salimbeni  &  Simond  ließen  einen  großen 
Tropfen  virulenten  Serums  auf  der  aufgekratzten  Haut  eines  nicht  immunen  Indivi¬ 
duums  eintrocknen,  ohne  irgendwelche  Folgeerscheinungen  beobachten  zu  können. 
Die  negativen  Übertragungsversuche  mit  beschmutzter  Wäsche  sprechen  ebenfalls 
gegen  eine  Ansteckung  durch  die  Haut. 

An  diese  Infektionsversuche  mit  Menschen  schließt  sich  die  praktisch  hoch¬ 
wichtige  Frage  der  Inkubationszeit  an.  Diese  beträgt  in  der  Regel  3  bis  5  Tage. 
Darin  stimmen  die  Ergebnisse  der  experimentellen  Übertragung  durch  Mücken 
und  Blut  in  ihrer  weitaus  überwiegenden  Mehrzahl  mit  den  besonders  von  Carter 
genau  festgestellten  Daten  bei  der  natürlichen  Infektion  überein.  Dementsprechend 
hat  sich  in  der  Praxis  die  Festsetzung  von  6  Tagen  als  Beobachtungszeit  für  die 
aus  Gelbfiebergegenden  kommenden  Personen  als  genügend  erwiesen.  Ausnahms¬ 
weise  hat  man  auch  eine  längere  Inkubationszeit  beobachten  können.  So  konnte 
die  französische  Kommission  eine  sich  bis  über  12  Tage  hin  erstreckende  Inkubations¬ 
zeit  wiederholt  nach  weisen,  und  zwar  ebenso  bei  experimentellen  Infektionsversuchen 
wie  bei  natürlichen  Erkrankungen.  Bei  den  experimentellen  Fällen  könnte  die 
Ursache  der  verlängerten  Inkubationszeit  auf  die  an  den  betreffenden  Personen 
gemachten  Immunisierungsversuche  zurückzuführen  sein.  Die  Tatsache,  daß  un¬ 
günstig  wirkende  Faktoren  eine  Verlängerung  der  Inkubationszeit  zur  Folge  haben 
können,  ist  auch  bei  anderen  Krankheiten  dieser  Gruppe  beobachtet  worden.  Es 
besteht  schon  deswegen  keine  Veranlassung,  die  Richtigkeit  der  von  den  französischen 
Forschern  beobachteten  12tägigen  Inkubation  bei  natürlich  infizierten  Individuen 
in  Zweifel  zu  ziehen.  Die  allerkürzesten  Inkubationszeiten  wurden  bei  der  Blut- 
überimpfung  beobachtet.  Sie  betrug  dreimal  etwas  über  1  V2  Tag.  Bei  der  Über¬ 
tragung  durch  Mücken  ist  sie  nur  einmal  kürzer  als  3  Tage  gewesen,  und  zwar  2  Tage 
und  22  Stunden. 

Der  Tierversuch  galt  bis  zu  den  Arbeiten  von  Non  1*4:111  (1919)  als  ein  un¬ 
brauchbarer  Forschungsweg.  Die  erzielten  Resultate  waren  unbefriedigend  und 
zweifelhaft.  So  berichten  Marchoux  und  seine  Mitarbeiter,  daß  es  ihnen  gelang,  nach 
vielen  negativen  Experimenten  mit  verschiedenen  Laboratoriumstieren  und  mit 
5  Affenarten,  bei  einem  Schimpansen  und  bei  einem  Orang-Utan  Fieberanfälle  nach 
dem  Ansetzen  von  infizierten  Mücken  hervorzurufen.  Thomas  bestätigte  diese  Angaben 
durch  ähnliche  mit  Schimpansen  und  Macacus  rhesm  gemachte  Versuche.  Dieser 
Forscher  gab  außerdem  an.  bei  Meerschweinchen,  4 V,  bis  13  Tage  nachdem  sie  von 
infizierten  Mücken  gestochen  waren,  eine  Erkrankung  mit  Temperaturerhöhung  von 
1  bis  2°  beobachtet  zu  haben,  die  serienweise  von  Tier  auf  Tier  durch  Mückenstiche 
übertragen  werden  konnte. 

Die  Arbeiten  von  NoufcHi  scheinen  dafür  zu  sprechen,  daß  junge  Meerschwein- 
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chen,  junge  Hunde  und  gewisse  Affen,  trotz  ihrer  nicht  erheblichen  Empfindlichkeit, 
für  Versuchszwecke  sehr  gut  zu  gebrauchen  sind.  Sie  beziehen  sich  aber  mindestens 
zum  Teil  auf  die  Leptospirainfektion  und  mit  der  Bezweiflung  des  Zusammenhanges 
des  Gelbfiebers  mit  dieser  Infektion  erscheinen  diese  Ergebnisse  für  die  Gelbfieber¬ 
forschung  ebenso  imsicher  und  wenig  brauchbar  wie  die  von  Marchoux  und  Thomas. 

Stokes,  Bauer  &  Hudson  haben  bei  ihren  bahnbrechenden  Arbeiten  über  die 
Übertragung  des  Gelbfiebers  auf  Versuchstiere  weder  bei  aus  Europa  nach  Afrika 
mitgenommenen  Kaninchen,  noch  bei  weißen  Ratten  und  Mäusen  und  zwei  Schim¬ 
pansen,  noch  bei  verschiedenen  afrikanischen  Tieren,  wie  Ratten,  Ziegen,  Hunden 
(auch  nicht  bei  jungen  entmilzten  Tieren),  und  mehreren  Affenarten  irgendeine 
Reaktion  auf  die  Einspritzung  von  Krankenblut  beobachten  können.  Wenn  auch 
diese,  zum  Teil  die  Angaben  Noguchi’s  widersprechenden  Versuche  (vgl.  Abschnitt 
über  Leptospira  S.  771)  nicht  sehr  zahlreich  waren,  so  war  die  Zahl  der  mit  den  von 
Noguchi  als  geeignetste  Versuchstiere  bezeichneten  Meerschweinchen  angestellten 
Versuche  beträchtlich.  Unter  mehr  als  tausend  Meerschweinchen,  die  Blut  von  im 
ganzen  67  Gelbfieberkranken  erhalten  hatten,  haben  die  Autoren  nur  gelegentlich 
eine  leichte  Fieberreaktion  beobachtet,  die  höchstens  in  einer  zweiten,  ausnahmsweise 
in  einer  dritten  Passage  wieder  erschien,  ohne  daß  jemals  eines  dieser  Tiere  mit  an 
Gelbfieber  erinnernden  Organveränderungen  starb. 

Bei  diesen  Experimenten  ist  es  den  amerikanischen  Forschern  gelungen  in  dem 
Macacus  rhesus  ein  zuverlässiges  Versuchstier  für  das  Gelbfieber  zu  entdecken  und 
somit  für  die  Erforschung  dieser  Krankheit  eine  neue  Ära  zu  eröffnen.  Sie  stellten  fest, 
daß  der  Macacus  rhesus  auf  eine  Impfung  mit  dem  Virus  des  Gelbfiebers  in  scharf 
spezifischer  Weise  reagiert,  was  besonders  durch  die  histologische  Untersuchung  der 
Leber  kontrolliert  werden  kann.  Aragao  erzielte  mit  dem  Gelbfiebervirus  beim 
Macacus  cynomolgus  und  M.  speciosus  die  gleiche  Reaktion  und  dieselben  charak¬ 
teristischen  Leberveränderungen  wie  beim  Rhenus. 

Auch  der  Macacus  sinicus  erwies  sich  bei  den  Versuchen  von  Stokes,  Bauer  & 
Hudson  als  gegen  das  Gelbfiebervirus  empfindlich,  obwohl  nicht  so  stark  und  regel¬ 
mäßig  wie  der  Rhesus.  Immerhin  starben  5  der  6  geimpften  Tiere  nach  einer  fieber¬ 
haften  Erkrankung  und  mit  Verfettung  in  der  Leber,  Niere  und  Herz,  trüber  Schwel¬ 
lung  der  Nierenepithelien  und  Nekrosen  in  der  Leber.  Diese  sind  allerdings  nicht 
intermediär  sondern  zentral  gelegen. 

Bei  diesen  Forschungsarbeiten  wurde  zum  erstenmal  in  der  Geschichte  der  Gelb¬ 
fieberexperimente  die  seit  17  Jahren  bekannt  gewordene  feine  Histologie  der  Leber¬ 
läsionen  berücksichtigt.  Dieser  Mangel  an  völliger  Übereinstimmung  der  Leberläsionen 
entspricht  offenbar  das  im  Vergleich  zum  Rhesusaffen  abweichende  Verhalten  des 
Virus  beim  Macacus  sinicus ,  bei  welchem  die  Überimpfung  von  Blut  auf  gesunde 
Tiere  derselben  Art  keine  oder  nur  eine  leichte  febrile  Reaktion  hervorzurufen  ver¬ 
mochte. 

Die  Empfindlichkeit  des  Macacus  rhesus  scheint  aber  nach  den  Erfahrungen  von 
Aragao  mit  frischem,  aus  dem  Menschen  entnommenen  Virus,  nicht  immer  so  hoch 
und  beständig  zu  sein,  wie  sie  nach  den  Arbeiten  von  Stokes,  Bauer  &  Hudson  mit 
afrikanischem  Passage virus  zu  sein  schien.  Die  Einspritzung  von  Krankenblut 
während  der  ersten  Krankheitstage  blieb  wiederholt  erfolglos.  Einmal  gelang  es  Aragao, 
Mücken  an  einem  Patienten  zu  infizieren,  dessen  Blut  einen  Rhesusaffen  nicht  an¬ 
zustecken  vermochte.  Vom  Passagavirus  genügt  dagegen  nach  Hindle  schon  0,0001  g 
Leber  eines  kranken  Affen,  um  die  Krankheit  auf  einen  anderen  zu  übertragen. 

Bei  den  Experimenten  mit  über  90  Rhesusaffen  wurde  eine  Inkubationszeit  von 
1  —  8,  meistens  aber  2— 4  Tagen  beobachtet.  Die  Rhesusaffen,  deren  Normaltemperatur 
zwischen  38  und  39,8°  schwanken  kann,  zeigten  als  erste  und  wichtigste  Krankheits- 
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erscheinung  einen  Anstieg  der  Temperatur  über  40°.  Diese  kann  mehrere  Tage  (1  —  8) 
andauern,  zuweilen  eine  Remission  zeigen  und  wird  zum  Schluß,  wenn  das  Tier 
Koüapser.scheinungen  auf  weist,  subnormal.  Ausnahmsweise  kann  das  Fieber  länger 
dauern  oder  die  Temperatur,  trotz  tödlichen  Verlaufes  mit  typischen  Läsionen,  nicht 
wesentlich  höher  als  39°  steigen.  Während  des  Fieberstadiums  wird  der  normaler¬ 
weise  eiweißfreie  und  fast  farblose  Urin  dunkelgelb  und  eiweißhaltig.  Die  ameri¬ 
kanischen  Forscher  konnten  in  etwa  3 \  der  erkrankten  Affen  häufiger  an  den  Kon¬ 
junktiven  und  zuweilen  auch  an  der  Haut  des  Gesichts  und  der  Ohren  ikterische 
Verfärbung  beobachten.  Es  ist  stets  eine  Späterscheinung,  die  oft  erst  nur  kurz  vor 
oder  nach  dem  Tod  festgestellt  werden  kann.  Erbrechen  und  Blutungen  an  den 
Gaumen  wurde  nur  gelegentlich  beobachtet. 

Der  makroskopische  Obduktionsbefund  bei  Versuchstieren  ist  zwar  nicht 
stets  der  gleiche,  aber  einheitlich.  Blutungen  in  geringerer  Ausdehnung  und  Häufigkeit 
und  ikterische  Verfärbung  (Auge,  Aorta,  Gaumen,  Ohren,  Trachea,  Netz,  Präputium. 
Liquor)  in  75  °0  der  Fälle,  stellten  neben  der  blassen  Farbe  der  Leber  und  Niere  die 
Haupt  Veränderungen  dar.  Die  Blutungen  nehmen  häufiger  die  Gestalt  von  Petechien  an 
den  Gaumen,  Lungen,  am  Magendarmkanal,  zuweilen  auch  am  Herzen,  an.  Blut  außer¬ 
halb  des  Gewebes  w  ird  nicht  selten,  aber  nur  in  kleinen  Mengen,  am  Zahnfleisch  und 
im  Magen  f1  :i  der  Fälle)  gefunden.  Die  Konsistenz  der  Leber  ist  in  der  Regel  fest  und 
nur  zuweilen  etwas  weich.  Die  Farbe  ist  blaßgelb  mit  einem  rötlichen  oder  bräunlichen 
Ton.  Vielfach  kann  man  eine  sehr  feine  punktförmige  Fleckung  erkennen.  Bei  genauer 
Betrachtung  erweisen  sich  diese  als  den  Zentralvenen  entsprechende  rote  Punkte, 
die  von  einer  blaßgelben  und  einer  diese  umfassenden,  schmaleren  dunkleren  Zone 
umgeben  sind,  eine  Zeichnung,  die  durchweg  der  von  uns  (R.  L.)  1911  für  die  mensch¬ 
liche  Leber  beschriebenen,  entspricht. 

Die  Milz  wurde  etwas  vergrößert,  von  fester  Konsistenz  und  mit  unveränderter 
Farbe  gefunden.  Die  Nieren  bieten  außer  der  blassen  Farbe,  fester  Konsistenz,  leichter 
Vergrößerung  und  Trübung  des  Parenchyms  keine  bemerkenswerten  Befunde.  Die 
übrigen  Organe  weisen  keine  Veränderungen  auf. 

Bedeutend  wichtiger  sind  die  mikroskopischen  Befunde,  besonders  in  der  Leber, 
bei  welchen  zum  erstenmal  bei  einem  Versuchstier  die  wirklich  für  Gelbfieber  charak¬ 
teristischen  von  uns  (R.  L.)  beschriebenen  histopathologischen  Veränderungen  des 
Gelbfiebers  nachgew  iesen  werden  konnten.  Damit  haben  die  amerikanischen  Autoren 
als  erste  den  Tierversuch  beim  Gelbfieber  auf  eine  feste  Grundlage  gebracht.  Die  Zell- 
veränderungen,  die  von  einer  azidophilen  Umstimmung  des  Protoplasmas  bis  zur 
völligen  Nekrose  und  Kernschwund,  manchmal  von  hyaliner  Entartung  begleitet, 
gehen  kann,  sind  regelmäßig  in  den  intermediär  gelegenen  Azinusabschnitten  lokali¬ 
siert,  die  manchmal  ein  breites  Band  bilden,  von  welchem  innerhalb  und  außerhalb 
nur  eine  schmale  Schicht  von  noch  erhaltenen  Zellen  um  die  Zentralvene  und  das 
periportale  Gewebe  erkennbar  sind.  Neben  diesen  Veränderungen  ist  eine  Verfettung 
der  Leberzellen  regelmäßig  vorhanden  (vgl.  Tafel  V). 

In  der  Niere  sind  die  Epithelzellen  der  gewundenen  Harnkanälchen  hochgradig 
geschwollen.  Ihr  Protoplasma  w  ird  auch  manchmal  eosinophil  und  weist  regelmäßig 
starke  Verfettung  auf.  Häufig  findet  man  hyaline  und  granuläre  Zylinder.  Nur  in 
wenigen  Fällen  wurden  auch  unregelmäßig  gestaltete,  sich  mit  Hämatoxylin  färbende 
Körper  im  Lumen  der  distalen  Abschnitte  der  Harnkanälchen  gefunden. 

Auch  in  der  Milz  wurden  in  dreiviertel  der  untersuchten  Fälle  eine  Nekrose  der 
Keimzentren  mit  Ansammlung  von  Histiozyten  dort  selbst  beobachtet.  Auch  in  der 
Umgebung  der  Follikel  sind  diese  großen  einkernigem  Zellen  zahlreich  vertreten. 
In  den  übrigen  Organen  werden  Verfettung  einiger  Zellen  und  kleine  Blutungen  ohne 
Entzündung,  aber  sonst  keine  regelmäßigen  histologischen  Veränderungen  gefunden. 
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Immunität. 

Die  Tatsache,  daß  viele  aus  gelbfieberfreien  Gegenden  stammende  Individuen 
in  den  verseuchten  Orten  von  der  Krankheit  verschont  bleiben,  beweist,  daß  eine 
angeborene  Immunität  gegen  das  Gelbfiebervirus  bestehen  kann.  Diese  Immuni¬ 
tät  hängt  jedoch  weder  mit  der  Rasse,  noch  mit  dem  Geschlecht,  noch  mit  dem 
Kräftezustand,  noch  mit  irgendeiner  nachweisbaren  Eigenschaft  zusammen.  Es  ist 
jedoch  nicht  ganz  ausgeschlossen,  daß  es  Rassenunterschiede  im  Grade  der 
Empfänglichkeit  für  das  Gelbfieber  geben  kann.  So  gilt  die  schwarze  Rasse  vielfach 
aks  relativ  immun.  Die  Bevorzugung  der  Personen  mit  heller,  dünner  Haut  durch  die 
Stegomyia  birgt  eine  größere  Infektionsgefahr  für  die  nordeuropäischen  Rassen  und 
eine  relative  Schonung  der  dunklen  Rassen  in  sich.  Nach  den  übereinstimmenden 
Erfahrungen,  sowohl  der  älteren  wie  der  neuen  Autoren,  besteht  dem  Alter  nach 
eine  relative  Immunität  bei  den  Kindern,  die  in  der  Regel  weniger  schwer  erkranken 
als  die  Erwachsenen. 

Auf  die  leichten,  meistens  undiagnostizierbaren  Anfälle  in  der  Kindheit  ist 
die  bekannte  Immunität  der  Einwohner  der  Gelbfieberländer  zurückzuführen. 
Eine  Bestätigung  der  heute  allgemein  gewordenen  Auffassung  dieser  Immunität 
als  einer  erworbenen  liegt  in  der  in  Brasilien  bekannten  Erfahrung,  daß  einheimische 
Kinder  von  wohlhabenden  Familien  aus  Rio  de  Janeiro,  die  jedes  Jahr  während 
der  Gelbfieberzeit  sich  in  dem  gelbfieberfreien  Petropolis  aufhielten,  keine  Immunität 
erwarben.  In  späteren  Jahren,  als  sie  studienhalber  gezwungen  waren,  auch  im 
Sommer  in  Rio  zu  bleiben,  wurden  sie  oft  und  schwer  von  der  Krankheit  befallen. 
Besonders  nach  den  Beobachtungen  von  Marchoux  &  Simond,  Simond,  Aubfrt  &  Noc 
scheint  es  festzustehen,  daß  diese  erworbene  Immunität  durchaus  nicht  eine  absolute 
ist,  sondern  daß  Erkrankungen  unter  den  sogenannten  immunen  Eingeborenen 
häufiger  Vorkommen  als  früher  angenommen  wurde.  Sie  sind  in  der  Regel  leichten 
Charakters,  verlaufen  meistens  atypisch  und  bleiben  infolgedessen  oft  unbemerkt. 

Die  Tatsache,  daß  ein  Gelbfieberanfall  doch  eine  mehr  oder  weniger  starke 
Immunität  hinterläßt,  berechtigte  zur  Hoffnung,  daß  auch  auf  künstlichem  Wege 
eine  Immunität  zu  erreichen  sei. 

Einem  Individuum  wurden  von  Marchoux,  Salimbeni  &  Simond  5  ccm  virushaltigen 
Serums,  das  während  20'  auf  50°  erhitzt  worden  war,  eingespritzt.  5  Tage  später  erhielt  dieselbe 
Person  noch  10  ccm  eines  ebenfalls  auf  55°  erhitzten  Serums.  Nach  weiteren  7  Tagen  wurde  die 
Immunitätsprüfung  mit  1  ccm  Serum  von  einem  schweren  Fall  am  dritten  Tag  vorgenommen. 
Die  Versuchsperson  erkrankte  zwar,  aber  außerordentlich  leicht.  Zwei  andere  in  gleicher  Weise 
angestellte  Experimente,  bei  welchen  die  letzte  Impfung  mit  nur  während  5'  auf  55°  erhitztem 
Serum  gemacht  wurde,  ließen  auch  bei  dem  Infektionsversuch  einen  größeren  Widerstand  der 
vorbehandelten  Individuen  erkennen.  Dieselben  Autoren  versuchten  auch  eine  Immunisierung 
mit  Serum  von  Kranken  in  fortgeschrittenem  Stadium  und  von  Rekonvaleszenten  zu  erzielen. 
Mit  dem  Serum  eines  am  achten  Krankheitstag  stehenden  Patienten  erzielten  sie  eine  Immuni¬ 
sierung  gegen  0,5  ccm  virulenten  Serums,  das  am  gleichen  Tage  eingespritzt  wurde.  Die  Versuchs¬ 
person  wurde  18  Tage  nach  der  letzten  Einspritzung  von  infizierten  Stegomyien  gestochen,  er¬ 
krankte  aber  nur  leicht.  Das  Serum  eines  Rekonvaleszenten  wurde  einem  Individuum  eingespritzt 
und  dieses  bald  darauf  dem  Stich  von  zwei  infizierten  Stegomyien  ausgesetzt.  Es  erkrankte  nicht. 
Bei  zwei  Experimenten  zeigte  das  Rekonvaleszentenserum  in  der  Menge  von  20 ccm  sogar  heilenden 
Wirkungseigenschaften,  als  es  drei  Tage  nach  der  Infektion  eingespritzt  wurde. 

Die  schützende  Wirkung  von  Rekonvaleszentenserum  wurde  in  einwandfreier 
Weise  bei  den  Versuchen  von  Stokes,  Bauer  &  Hudson  an  Rhesxisaffen  festgestellt. 
Schon  0,1  ccm  genügt,  um  eine  sicher  tödliche  Virusmenge  unschädlich  zu  machen, 
während  2  ccm  eines  normalen  Serums  ohne  Einfluß  bleiben.  Diese  Eigenschaft  kann 
zu  diagnostischen  Zwecken  Anwendung  finden. 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten,  3.  Aufl.  V. 
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Zuerst  Hindle  und  bald  danach  unabhängig  von  ihm  Aragao  haben  mit  Erfolg 
bei  Affen  die  aktive  Immunisierung  mit  Virus  von  infizierten  Rhesus  versucht. 

Dazu  wurden  die  Organe,  vornehmlich  Leber  und  Milz  (Hindle)  aber  auch  Niere  und  Gehirn 
(Aragao),  dieser  im  fortgeschrittenen  Stadium  der  Erkrankung  befindlichen  Tiere  zerkleinert,  mit 
Glas  oder  Sand  zerrieben,  dann  mit  der  fünf-  (Hindle)  oder  zehn-  (Aragao)  fachen  Menge  physio¬ 
logischer  Kochsalzlösung  vermischt,  geschüttelt  und  durch  mehrfach  zusammengelegte  Mullgaze 
filtriert.  Der  dazu  verwandten  physiol.  Kochsalzlösung  wird  vorher  1— 2°'00  Formol  und  außer¬ 
dem  (Aragao)  0,ö°'o  Phenol  zugesetzt.  Statt  dieser  Kochsalzlösung  empfiehlt  Hindle  zur  Auf¬ 
schwemmung  folgende  Flüssigkeit:  Glyzerin  600,  5°/0  Phenol  100,  dest.  Wasser  300,  die  das  vier¬ 
fache  der  Menge  der  virushaltigen  Affenorgane  betragen  soll. 

Die  durch  Gaze  filtrierte  Organaufschwemmung  wird  gleich  oder  nach  8tägigem  Aufenthalt 
bei  Zimmertemperatur  im  Eisschrank  aufbewahrt,  wonach  dei  Sterilität  durch  ärnbe  und  anärobe 
Züchtung  und  Tierversuch  geprüft  wird. 

Es  empfiehlt  sich  nach  AracXo  2  ccm  als  Dosis  für  Erwachsene  zu  verwenden.  Für  die  Schutz¬ 
impfung  der  Rhesusaffen  genügen  schon  0,5  (Aragao)  bis  1,0  ccm  (Hindle).  Der  Impfstoff  wird 
sehr  gut  vertragen.  Außer  geringen  und  bald  vorübergehenden  Schmerzen  an  der  Infektionsstelle 
wurde  keine  Reaktion  beobachtet. 

Auch  die  Herstellung  eines  Heilserums  durch  Vorbehandlung  eines  geimpften 
Tieres  mit  Ausschwemmung  virushaltiger  Organe  scheint  uns  aussichtsreich.  Ver¬ 
suchsergebnisse  in  dieser  Richtung  liegen  noch  nicht  vor. 

Der  Gelbfiebererreger. 

Beträchtlich  ist  die  Zahl  der  Forscher  gewesen,  die  bei  ihren  Untersuchungen 
den  Erreger  des  Gelbfiebers  entdeckt  zu  haben  glaubten.  Viele  Entdeckungen 
sind  im  Laufe  der  letzten  vier  Jahrzehnte  verkündet  worden.  Nach  einer  mehr 
oder  weniger  freundlichen,  zuweilen  begeisterten  Aufnahme  in  der  wissenschaft¬ 
lichen  Welt  wurden  sie  wieder  verlassen  und  gerieten  in  Vergessenheit.  Entweder 
waren  die  Befunde  nicht  überzeugend  oder  wurden  widerlegt. 

Kokken  sind  von  Domingos  Freire  (Cryplocoecus  xauthogenicus),  Fjnlay  (Micrucoaus 
rersaiilis)  und  Cürnil  &  Babes  (in  Ketten  angeordnete  Diplokokken),  Bazillen  von  Gama  Lobo 
(Opuntia  tuejicanu ),  le  Dantec  (länglicher  Bazillus),  Girier  (kleiner  beweglicher  Bazillus),  und 
Duriiam  &  Myers  (feiner,  nicht  züchtbarer  Bazillus),  Sproßpilze  von  Lacerda  (  Blastomyce$ 
ft’bris  Harne),  Schimmelpilze  von  Carmone  v  Vallf.  (  Perunmprra  lutea)  und  Lacerda  (Fungus 
febris  jlaeue),  unbestimmte  Protozoen  von  Klers  (ovale  Gebilde)  und  Potiijer,  Hr me,  Watsox 
und  Courett  (kleine  Zellen),  Sporozoen  von  Parker,  Scheller  und  Beyer  &  Potiiier  (Myxo- 
coccidium  Stegomyiae),  eine  Spirochäta  von  Stimsox  (Spirochaeta  intvrrugans)  und  dann  ein  Para¬ 
plasma  von  Seidelix  (Paraplasma  flavigetium)  als  Erreger  des  Gelbfiebers  beschrieben  worden. 

Von  diesen  nur  noch  der  Geschichte  angehörenden  vermutlichen  Erregern  wäre 
nur  noch,  weil  lehrreich,  der  Bazillus  von  Sanakelli  erwähnenswert,  da  bei  seiner 
Entdeckung  alle  Anforderungen  zur  Anerkennung  der  Erregernatur  erfüllt  zu  sein 
schienen.  Deshalb  wurde  das  Problem  der  Ätiologie  des  Gelbfiebers  fast  allgemein 
um  so  mehr  für  gelöst  gehalten,  als  die  Befunde  von  Sanarelli  von  verschiedenen 
»Seiten  bestätigt  worden  waren.  Aber  schon  zwei  Jahre  später  hatten  sowohl  Stern¬ 
berg  wie  Aura  monte  und  auch  Reed  &  Cakroll  so  triftige  Ein  wände  erhoben, 
daß  die  Zweifler  an  der  Bedeutung  der  Entdeckung  immer  zahlreicher  wurden. 
Einerseits  wurde  der  Bazillus  bei  vielen  Gelbfieberfällen  trotz  seiner  leichten  Zücht¬ 
barkeit  vermißt  und  andererseits  festgestellt,  daß  es  sich  wie  bei  der  »Schweineseuche 
um  eine  Art  Hogcholerabazillus  handelt,  der  weder  wie  das  Gelbfiebervirus  filtrier¬ 
bar  ist,  noch  wie  dieses  nur  in  den  ersten  Krankheitstagen  im  Blut  vorkommt. 
Kaum  waren  die  letzten  Verteidiger  des  »S\N\RELLi-Bazillus  verstummt,  da  wurde 
schon  im  Jahre  1911  die  Entdeckung  des  Paraplasma  flavigetnun  durch  »SeideliN 
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verkündet.  Diese  wurde  jedoch  mit  großer  Skepsis  aufgenommen  und  fand  nach 
kurzer  Zeit  allgemeine  Ablehnung. 

Der  an  versilberten  Nierenschnitten  eines  Gelbfieberkranken  von  Stimson 
erhobene  Befund  vermochte  keine  Anerkennung  zu  finden,  obwohl  Schaudinn  auf 
Grund  der  zwischen  dem  Gelbfieber  und  anderen  Spirochätenkrankheiten  bestehenden 
Analogien  und  aus  anderen  Erwägungen  heraus  die  Vermutung  ausgesprochen 
hatte,  daß  der  Erreger  des  Gelbfiebers  eine  Spirochäte  sein  dürfte. 
Erst  in  neuerer  Zeit  sprach  sich  Noguchi  im  Sinne  einer  Identität  dieser  von 
Stimson  gesehenen  Spirochäten  mit  der  von  ihm  entdeckten  Leptospira  icteroides  aus. 

Im  Jahre  1919  veröffentlichte  Noguchi  die  Ergebnisse  seiner  Untersuchungen 
während  der  Gelbfieberepidemie  in  Guayaquil  1918,  bei  welchen  ihm  die  Ent¬ 
deckung  einer  Spirochäte  nach  Überimpfung  von  Blut  Gelbfieberkranker  auf 
Meerschweinchen  gelang,  die  später  auch  im  Blute  von  Gelbfieberkranken  ge¬ 
funden  wurde.  Die  Entdeckung  geschah  nicht  nur  durch  den  mikroskopischen 
Nachweis,  sondern  auch  durch  Züchtung  in  Reinkultur.  Nach  Einspritzung  von 
Kulturen  dieser  Spirochäte  erkrankten  die  Versuchstiere  in  gleicher  Weise  wie  solche, 
welche  Blut  von  Gelbfieberkranken  erhielten,  jedoch  entspricht  die  Erkrankung  nicht 
ganz  der  beim  Menschen  beobachteten,  obwohl  Ikterus  und  Hämorrhagien  auch  bei 
den  Tieren  beobachtet  werden.  Diese  Erscheinungen  werden  aber  ebenfalls  durch 
die  Einspritzung  der  Spriochaeta  icterohaemorrhagiae  der  WEii.’schen  Krankheit 
hervorgerufen,  welche  morphologisch  und  kulturell  kaum  von  der  Gelbfieberspiro- 
chäte  zu  unterscheiden  ist.  Eine  Unterscheidung  dieser  Spirochäten  ist  nach 
Noguchi  durch  Immunitätsreaktionen,  nach  den  meisten  Autoren  aber  mit  keinem 
Mittel  möglich. 

Die  mit  der  Leptospira  infizierten  Versuchstiere  sind  für  andere  Tiere  nicht 
ansteckend.  Noguchi  ist  es  nur  wenige  Male  gelungen,  die  Krankheit  von  einem 
Tier  auf  ein  anderes  durch  den  Stich  von  Stegomyien,  die  einige  Zeit  vorher  Blut 
von  erkrankten  Tieren  oder  Menschen  gesogen  hatten,  zu  übertragen.  Tiere  und 
Menschen,  die  mit  abgetöteten  Kulturen  der  Leptospira  icteroides  vorbehandelt 
wurden,  erwiesen  sich  als  widerstandsfähiger  gegen  das  Gelbfieber  als  die  Kon¬ 
trollen.  Es  gelang  auch  ein  Heilserum  mit  dieser  Spirochäte  heizustellen,  das  im 
Anfangsstadium  des  Gelbfiebers  wirksam  zu  sein  schien.  Das  Serum  von  Gelb¬ 
fieberrekonvaleszenten  besitzt  nach  Noguchi  die  Fähigkeit,  die  Leptospira  icteroides 
im  PFEiFFER’schen  Versuch  aufzulösen.  Die  sonstigen  Eigenschaften  der  Leptospira 
icteroides ,  wie  z.  B.  die  Filtrierbarkeit,  Unsichtbarkeit  außer  im  Dunkelfeld,  Un¬ 
züchtbarkeit  auf  den  üblichen  Nährböden,  Widerstandsfähigkeit  gegen  Hitze  usw., 
stimmen  mit  den  bekannten  Eigenschaften  des  Virus  überein.  Alle  diese  Tat¬ 
sachen  schienen  übereinstimmend  dafür  zu  sprechen,  daß  die  Leptospira  ictero¬ 
ides  der  Erreger  des  Gelbfiebers  sei.  Die  Entdeckung  Noguchi’s  wurde  von 
Noguchi  &  Klinger  1912/20  in  Merida,  Peres  Grovas  1920  in  Vera  Cruz,  Noguchi 
&  Klinger  1920  in  Nordperu,  le  Blanc  1921  in  Vera  Cruz  und  Noguchi,  Vianna  & 
Biao  1923/24  in  Bahia  bestätigt. 

Die  Geschichte  der  ätiologischen  Forschung  des  Gelbfiebers  ist  aber  so  reich  an 
Enttäuschungen,  selbst  nach  den  glänzendsten  und  gefeiertsten  Erfolgen,  daß  trotz 
des  Beweismaterials  eine  gewisse  Skepsis  berechtigt  war.  Unter  den  Zweiflern  trat 
zuerst  Agramonte  hervor,  welcher  die  Rolle  dieser  Spirochäte  beim  Gelbfieber  als 
die  einer  die  Blutungen  bedingenden  sekundären  Infektion  auf  faßte.  Die  verhält¬ 
nismäßig  kleine  Anzahl  von  Fällen,  bei  denen  dieser  Mikroorganismus  gefunden 
worden  ist  (15mal  unter  5—6  Fällen,  außer  den  vollkommen  negativen  Ergebnissen 
von  Borges  Vieira  in  Bahia,  Lebredo  in  Mexiko  und  andere),  der  fehlende  Beweis 
durch  Erzeugung  einer  typischen  Erkrankung  beim  Menschen,  die  nur  ausnahms- 
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weise  gelungene  Übertragung  durch  die  Mücke,  der  noch  ausstehende  Nachweis 
der  Spirochäte  in  der  Mücke,  der  Zweifel  in  der  Beweiskraft  der  Schutzimpfung 
und  die  fast  auffallende  Übereinstimmung  der  Eigenschaften  der  L.  icteroides  mit 
der  Spirochäte  der  WEiL;schen  Krankheit,  sind  die  Tatsachen,  welche  der  allge¬ 
meinen  Anerkennung  der  Leptospira  icteroides  als  Erreger  des  Gelbfiebers  im  Wege 
standen. 

In  letzter  Zeit  verstärkte  sich  diese  Skepsis  angesichts  der  von  Mansox-Bahr, 
Theiler  &  Seliards,  Schüffner  &  Mochtar  und  Sellards  festgestellten  Unmöglich¬ 
keit,  die  ihnen  zur  Verfügung  stehenden  Stämme  von  Leptospira  icteroides  durch 
Immunitätsreaktion  oder  sonstwie  von  den  WEiL-Spirochätenstämmen  mit  Sicher 
heit  zu  unterscheiden :  Das  Serum  eines  WEiL-Rekonvaleszenten  schützte  gegen 
die  Gelbfieberspirochäte  (Manson-Bahr)  ;  der  pFEiFFER’sche  Versuch  mit  L.  icteroides 
und  Gelbfieberserum  zeitigte  in  Brasilien  1922  (Borges  Vieira)  und  1926  (Sellards) 
durchweg  negative  Ergebnisse;  WEiL-Antiserum  wirkte  in  gleicher  Weise  auf  L. 
icteroides  und  L.  icterohaemorrhagiae  auf  lösend  (Sellards)  ;  positiver  Ausfall  gekreuzter 
Immunisierungsversuche  (Theiler  &  Sellards);  die  morphologischen  Eigenschaften, 
der  pFEiFFER’sche  Versuch,  die  Agglutination  und  Lysis  in  vitro,  die  Immunisierung 
an  Meerschweinchen  gestatteten  verschiedene  Stämme  der  WEiL’schen  Leptospira 
in  keiner  Weise  von  der  L.  icteroides  zu  unterscheiden  (Schüffner  &  Mochtar); 
andere  Leptospiren  aus  kranken  Menschen  (Sumatra,  Japan,  Holland),  von  Ratten 
und  aus  Wasser  wichen  mehr  vom  WEiL-Typus  ab  als  die  Gelbfieber- Leptospira 
(Schüffner  &  Mochtar). 

Die  Angabe  Noguchi’s  über  die  Infektion  von  Stegomyien  an  leprospirakranken 
Meerschweinchen  konnte  weder  von  Schüffner  noch  von  uns  (R.  L).  bestätigt  werden. 
So  überzeugte  sich  Schüffner  und  vertrat  die  Ansicht,  daß  die  Leptospira  icteroides 
nicht  der  Erreger  des  Gelbfiebers  sein  könnte.  Bald  darauf  kam  aus  Afrika  die  Nach¬ 
richt,  daß  allen  den  dorthin  aus  Amerika  und  Europa  entsandten  Forschern  der  Nach¬ 
weis  der  Leptospira  icteroides  bei  Gelbfieberkranken  ebensowenig  gelungen  sei  wie  früher 
in  Brasilien  (1921)  BorgesVieira,  welcher  als  erster  seinen  Mißerfolg  auf  der  Suche  nach 
diesem  fast  allgemein  anerkannten  Gelbfiebererreger  offen  und  mutig  veröffentlicht 
hatte.  Nach  Afrika  gereist  vermochte  Noguciii  nach  den  bis  jetzt  vorliegenden  nicht 
veröffentlichten  Nachrichten  ebensowenig  wie  die  anderen  Forscher,  seine  Spirochäte  zu 
finden.  Alle  diese  negativen  Ergebnisse  erhielten  eine  besondere  Bedeutung  infolge 
der  gelungenen  Übertragungsversuche  des  Gelbfieber virus  auf  Rhesusaffen  (Stokes, 
Bauer  &  Hudson),  wodurch  die  Möglichkeit  entstand,  das  Virus  mit  Sicherheit  nach¬ 
zuweisen,  wo  die  Spirochäte  vergeblich  gesucht  wurde.  Plötzlicher,  rascher  und  mit 
größerem  Geräusch  als  irgendeine  der  anderen  zu  früh  begrüßten  Entdeckungen  eines 
Gelbfiebererregers  stürzte  mit  einem  Mal  das  großartige,  von  Noguciii  mit  vielem 
Fleiß  errichtete  Gebäude.  Unter  den  Trümmern  lag  als  Opfer  eines  tragischen  Schick¬ 
sals  der  mit  Recht  allgemein  bewunderte  Forscher.  Noguciii  fand  bei  diesen  Arbeiten 
in  Afrika  den  Tod. 

Wenn  wir  während  der  fast  allgemeinen  Anerkennung  der  Leptospira  icteroides 
eine  gewisse  Skepsis  für  berechtigt  erklärten,  so  scheint  es  uns  jetzt,  angesichts  der 
durch  viele  Irrtümer  und  Enttäuschungen  bewiesenen  Schwierigkeit  des  Problems 
ebenfalls  berechtigt,  diesen  augenblicklich  fast  allgemein  als  abgelehnt  betrachteten 
Mikroorganismus  noch  nicht  ganz  beiseite  zu  lassen.  Es  ist  Pflicht  einer  objektiven 
Gelbfieberforschung  sich  noch  mit  ihm  zu  befassen,  denn  die  Frage  nach  dem  Gelb¬ 
fiebererreger  ist  noch  in  Dunkel  gehüllt. 

In  gleicher  Weise  wie  bei  der  Entdeckung  der  Spirnehlil e  der  WEiLsclien  Krankheit  ist  erst 
auf  dem  Umweg  über  den  Tierversuch  der  Nachweis  der  L*  iitos^kii  H’te0mdes  gelungen.  Noguciii 


Ätiologie. 


773 


hatte  74  Meerschweinchen  mit  Blut  von  27  Gelbfieberkranken  gespritzt.  Davon  starben  8  (Blut  von 
6  verschiedenen  Fällen)  mit  Krankheitserscheinungen,  die  der  menschlichen  Erkrankung  ähnlich 
waren.  Die  Erkrankung  kann  erst  in  der  zweiten  oder  dritten  Passage  charakteristisch  und  deutlich 
in  Erscheinung  treten. 

Unter  zahlreichen  anderen  Tieren  (wildes  Meerschweinchen,  Kaninchen,  Katze,  Hund,  Esel, 
Affe  (Midas  oedipus ,  Midas  geoffroyi  und  Cebus  macrocephalus),  andere  kleine  Säugetiere  (Dasy- 
procta  aguti ,  Bassaris  bassaricyon ,  Cholaopus  didactylus)  und  zahlreiche  Vogelarten),  die  mit  Gelb¬ 
fieberblut  gespritzt  wurden,  wiesen  nur  junge  Hunde  (6  bis  8  Wochen  alte),  die  sogar  schwarzes 
Erbrechen  bekommen  können,  Midasaffen  und  .Cebus  macrocephalus  deutliche  Rrankheitserschei- 
nungen  auf.  Nach  Lebredo  ist  der  intradermale  der  sicherste  Infektionsweg  für  Hunde.  Sie  sind 
aber  weniger  empfindlich  als  das  Meerschweinchen,  das  von  Noguchi  als  das  geeignetste  Versuchstier 
betrachtet  wurde.  (Vgl.  Tierversuch  mit  Virus  S.  766.)  Nur  junge  Meerschweinchen  (200  bis  280  g) 
eignen  sich  dazu,  weil  die  Infektion  von  älferen  Tieren  vielfach  mißlingt.  Die  Empfänglichkeit  der 
Meerschweinchen  kann  je  nach  dem  Ursprung  derselben  verschieden  sein.  So  haben  Noguchi  & 
Kligler  ein  häufigeres  Versagen  der  Infektion  bei  peruanischen  als  bei  nordamerikanischen  Tieren 
beobachtet. 

Die  Inkubationszeit  beträgt  beim  Meerschweinchen  3—6  Tage,  kann  aber  bedeutend  länger 
(8—12)  sein.  Die  Krankheitserscheinungen  sind:  Fieber,  Verlangsamung  des  Herzens,  kapilläre 
Hämorrhagien,  hauptsächlich  an  den  Konjunktiven  und  den  Fußsohlen,  Albuminurie  und  Leuko¬ 
penie  mit  initialer  oder  nachfolgender  fortschreitender  Leukozytosis.  Die  Erythrozytenzahl  ist 
nicht  wesentlich  verändert.  Hämoglobin  normal.  Die  Urinmenge  nimmt  allmählich  ab,  und  das 
Fieber,  das  nur  wenige  Tage  anhält,  sinkt  schnell  zur  Norm,  um  dann  häufig  subnormal  zu  werden. 
In  dieser  Zeit  ist  der  Ikterus  bereits  in  Erscheinung  getreten  und  zwar  zuerst  an  den  Skleren  und 
dann  in  der  Haut  und  im  Harn.  Blutungen  aus  der  Nase,  dem  Zahnfleisch  oder  dem  Anus  werden 
zuweilen  beobachtet.  Der  Tod  tritt  bei  Hyperthermie  ein.  Sektionsbefund:  Allgemeiner  Ikterus, 
Leber  gelblich,  verfettet,  hyperämische  Nieren,  die  häufig  geschwollen  sind  und  Blutungen  auf¬ 
weisen,  ferner  hämorrhagische  Flecke  in  den  Lungen  und  der  Schleimhaut  des  Verdauungstraktus, 
wo  es  auch  zu  größeren  Blutungen  kommen  kann. 

Bezüglich  der  Frage,  ob  die  bei  den  Meerschweinchen  gefundenen  Veränderungen  denen  des 
menschlichen  Gelbfiebers  entsprechen,  ist  hervorzuheben,  daß,  obwohl  Ikterus,  Hämorrhagien, 
Leberverfettung  und  nekrotische  Veränderungen  beobachtet  werden  und  infolgedessen  von  einer 
gewissen  Ähnlichkeit  der  Befunde  gesprochen  werden  kann,  diese  auch  bei  den  mit  der  Spirochäte 
der  WEiL’schen  Krankheit  infizierten  Tieren  anzutreffen  sind  (Noguchi,  Müller,  Perrin,  Hoff- 
mann,  Grovas,  Lebredo).  Andererseits,  wenn  man  die  charakteristischen  Leberveränderungen  des 
Gelbfiebers  in  Betracht  zieht,  stimmen  die  Befunde  bei  diesen  Versuchstieren  keineswegs  mit  den 
jenigen  beim  Menschen  überein,  sondern  sie  sind  die  gleichen  wie  bei  der  WEiL’schen  Krankheit  der¬ 
selben  Tiere.  Es  ist  also  von  dem  Gesichtspunkt  der  leider  oft  ängstlich  vermiedenen  feinen  Histo¬ 
pathologie  die  Behauptung  der  Autoren  vor  Stoker,  Bauer  &  Hudson,  welche  die  pathologisch- 
anatomischen  Veränderungen  bei  den  Versuchstieren  denen  der  Menschen  gleichstellen  wollten,  un¬ 
zutreffend. 

Das  Blut  sowie  auch  die  Leber  und  die  Nieren  der  geimpften  Meerschweinchen  enthalten  viel¬ 
fach  schon  nach  48—72  Stunden  den  Erreger,  aber  erst  am  5.  Tag  ist  die  Leptospira  im  Dunkelfeld 
nachweisbar.  Es  ist  stets  leichter,  die  Leptospira  in  Aufschwemmung  von  der  Leber  und  der  Niere 
als  im  Blut  zu  finden.  Am  zahlreichsten  wird  sie  am  6.  bis  7.  Tag  gefunden. 

Nur  bei  dreien  von  27  Gelbfieberfällen  ist  es  mit  großer  Mühe  gelungen,  die  Leptospira  im 
Krankenblut  mikroskopisch  und  zwar  im  Dunkelfeld  und  gefärbtem  Ausstrich  nachzuweisen.  Doch 
waren  sie  auch  hier  äußerst  spärlich. 

Die  Leptospira  icteroides  ist  eine  äußerst  zarte,  4  bis  9  jx  lange  und  0,2  ja  breite  Spirochäte  mit 
außerordentlich  feinen  Enden  und  Windungen  in  0,25  ja  Entfernung  voneinander,  welche  im  gefärbten 
Präparat  miteinander  Winkel  von  90°  bilden.  Dieser  Mikroorganismus  ist  bei  durchfallender  Be¬ 
leuchtung  nicht  sichtbar;  im  Dundeifeld  ist  eine  zitternde,  rotierende  und  schnell  nach  beiden  Seiten 
fortschreitende  Bewegung  erkennbar,  bei  welcher  eine  oder  beide  gebogenen  Endteile  sich  mit  großer 
Geschwindigkeit  wie  Flugzeugpropeller  drehen.  Die  Leptospira  färbt  sich  schwer  mit  den  üblichen 
Anilinfarben.  Sie  färbt  sich  gut  mit  Karbolgentianaviolett  nach  Beizung  mit  5%  Tannin  -f  1% 
Karbol,  besser  noch  nach  feuchter  Fixierung  mit  Osmiumsäure  und  Färbung  nach  einer  der  Roma- 
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nowsky- Methoden,  am  schärfsten  mit  einer  der  Versilberungsmethoden.  Mit  der  Methode  von 
Foxtana  erscheint  sie  wie  ein  leicht  welliges  Fädchen,  dessen  charakteristische  Formen  an  ein  C  oder 
S  erinnern.  Der  gefärbte  Mikroorganismus  läßt  nicht  die  Feinheiten  seiner  Struktur  wie  im  frischen 
Zustand  bei  Dunkelfeldbeleuchtung  erkennen.  Von  den  Dauerpräparaten  sind  die  Versilberungen 
am  schönsten.  Noguchi  fand,  daß  die  Leptospira  ideroides  in  der  Regel  etwas  kürzer  und  ihre  Win¬ 
dungen  ein  wenig  weiter  als  die  der  WEiL’schen  Krankheit  (L.  iderohaemorrhagiae)  ist. 

Zur  Züchtung  verwandte  Noguchi  zuerst 
einen  Nährboden  der  teilweise  halbflüssig  und  zum 
Teil  flüssig  ist.  In  ein  langes  Kulturröhrchen  werden 
8  ccm  einer  auf  42°  abgekühlten  Mischung  von  1  Teil 
zitriertem  Serum  einer  nicht  gegen  Gelbfieber  im¬ 
munen  Person  +  3  Teile  RiXGEn’sche  Lösung 
0,3%  Agar  gebracht,  nachdem  vorher  0,5  bis  1  ccm 
des  zitrierten  Krankenblutes  am  Boden  abgefüllt 
wurde;  erkalten  lassen.  Zusatz  von  8  ccm  derselben 
Mischung  ohne  Agar,  die  ebenfalls  mit  0,5  bis 
1  ccm  Krankenblut  versetzt  wird.  Darüber  kommt 
eine  kleine  Schicht  Paraffinöl.  Wenn  die  Impfung 
der  Röhrchen  mit  etwas  anderem  als  mit  Blut  ge¬ 
schieht,  muß  dem  flüssigen  Teil  des  Nährbodens 
0,5  bis  3  ccm  zitriertes  Serum  von  Menschen  oder 
Kaninchen  hinzugefügt  werden.  Das  Vorhanden¬ 
sein  eines  feinen  Fibrinnetzes  scheint  das  Wachs¬ 
tum  günstig  zu  beeinflussen. 

Für  die  ersten  Kulturen  aus  Menschen  und 
Tieren  empfahl  später  Noguchi  folgenden  Nähr¬ 
boden:  ,, Frisches  Kaninchenserum  100  Teile,  destilliertes  Wasser  800  Teile,  2%iger  Nähragar 
(pH  7,5)  100  Teile“.  Die  Mischung  von  Kaninchenserum  und  destilliertem  Wasser  wird  auf  50° 
erhitzt  und  ihr  der  geschmolzene  auf  diese  Temperatur  abgekühlte  Agar  schnell  zugesetzt.  Das 
Ganze  wird  vor  Eintritt  einer  Ausflockung  des  Agars  schnell  gemischt  und  sofort  verteilt. 


Fig.  354. 
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Leptospira  ideroides.  Versilbert. 
Schwache  Vergrößerung. 


Fig.  355. 


Leptospira  ideroides 
nach  Burri. 


Leptospira  ideroides. 
Leuchtbild. 


Leptospira  ideroides. 
Versilbert. 


je  10  ccm  in  die  bekannten  20  x  200  mm  großen  Noc.ucHi’schen  Röhrchen.  Die  Röhrchen  werden 
dann  gleich  in  einen  Kühlschrank  bei  4°  C  zwecks  schneller  Erstarrung  zu  einer  fast  transparenten, 
gallertartigen,  homogenen  Masse  gebracht.  Wenn  der  Agar  ausflockt  und  sich  nicht  ganz  homogen 
mit  den  übrigen  Bestandteilen  vermischt,  ist  der  Nährboden  für  die  Züchtung  ungeeignet,  was 
auf  die  Unmöglichkeit  seiner  Herstellung  in  tropischen  Gegenden  ohne  einen  guten  Eisschrank 
hinweist.  Für  Subkulturen  empfiehlt  Noguchi  folgende  Zusammensetzung:  ,,0,8 %  Kochsalz¬ 
lösung  800  Teile,  frisches  Kaninchenserum  100  Teile,  2%  Nähragar  (pH  7.5)  lOOTeile,  Kaninchen- 
hämoglobin  (durch  Auflösung  von  1  Teil  defibriniertcn  Blutes  in  3  Teilen  destilliertem  Wasser 
hergestellt)  10—20  Teile.“  Dieses  Medium  verändert  sich  sehr  schnell  bei  normaler  Temperatur 
und  muß  bis  zum  Gebrauch  im  Eisschrank  gehalten  werden.  Diese  umständlichen  Vorsichts¬ 
maßregeln  bei  der  Herstellung  der  Nährböden  sind  praktisch  sehr  wichtig.  Unkenntnis  oder  Ver¬ 
nachlässigung  derselben  sollen  mindestens  zum  Teil  die  Mißerfolge  einiger  Untersucher  erklären. 
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Das  Temperaturoptimum  für  die  Züchtung  ist  37°,  doch  bleiben  die  Mikro¬ 
organismen  bei  25  bis  26°  bis  zu  mehreren  Monaten.  Wir  (R.  L.)  konnten  mit  einer 
9  Monate  alten  Kultur  Meerschweichen  infizieren)  ohne  die  Virulenz  zu  verlieren 
am  Leben.  Oberhalb  42  und  unter  10°  ist  kein  Wachstum.  Die  L.  icteroides  bedarf 
zu  ihrer  Entwicklung  nur  einer  geringen  Menge  Sauerstoff.  Zuviel  schadet.  Unter 
strengen  anaeroben  Bedingungen  wächst  sie  auch  nicht.  Auch  die  Anwesenheit  von 
Blutserum  in  der  Menge  1 : 10  im  Nährmedium  ist  unbedingt  erforderlich.  Der  Nähr¬ 
boden  soll  leicht  alkalisch,  höchstens  neutral,  aber  niemals  sauer  auf  Lackmus 
reagieren,  am  besten  zwischen  pH  6  und  pH  7,4,  doch  empfiehlt  Noguchi  pH  6  als 
die  geeignetste  Wasserstoffionenkonzentration  für  die  Nährböden. 

Das  Kulturmedium  wird  in  der  Regel  durch  das  Wachstum  der  Leptospira  nicht 
verändert,  oder  es  bilden  sich  höchstens  einige  Wolken  dort,  wo  das  Wachstum 
üppig  ist.  Weder  Blutkörperchen  noch  Hämoglobin  werden  angegriffen.  Einmal 
den  Nährböden  angepaßt,  läßt  sich  die  Leptospira  mit  Leichtigkeit  weiterzüchten, 
indem  man  sie  alle  zwei  bis  drei  Wochen  überimpft.  Wir  konnten  lebende  Lepto¬ 
spiren  in  Kulturröhrchen  bis  zu  18  Monaten  nach  Anlegung  der  Kultur  finden. 

Die  Erhitzung  auf  55°  während  10  Minuten  sowie  das  Gefrieren  und  schnelles 
Auf  tauen  vernichten  die  Leptospira.  Sie  ist  auch  gegen  Austrocknung  sehr 
empfindlich.  Durch  Verunreinigungen  ( B.  coli ,  subtilis ,  mesentericus,  pyocyaneüs , 
Pneumokokken  und  hämolytische  Streptokokken)  werden  die  Kulturen  abgetötet, 
nur  einige  Schimmelpilze  und  Bakterien,  die  keine  Säure  bilden,  sind  unschädlich. 
Mit  Kot  vermischt  verschwinden  die  Leptospiren  in  einigen  Stunden.  Dasselbe 
geschieht,  wenn  sie  in  Wasser  mit  Stegomyienlarven  zusammengebracht  werden. 

Die  L.  icteroides  wird  in  5  Minuten  von  2%  Phenol  und  0,1%  Salzsäure  ab¬ 
getötet.  In  einer  10%igen  Lösung  von  Natrium  cholicum,  taurocholicum  oder 
glycocholicum  wird  sie  in  kurzer  Zeit  zerstört,  gegen  Saponin  ist  sie  aber  wider¬ 
standsfähig.  Menschen-  und  Tiergalle  lösen  bis  zu  einer  Verdünnung  von  30%  die 
Leptospira  schnell  auf. 

Mit  durch  Berkefeld  V  und  N  filtrierten  Leber-  und  Nierenaufschwemmungen  von  infizierten 
Meerschweinchen  hat  Noguchi  die  Leptospireninfektion  bei  Meerschweinchen  erzeugt.  Diese  Ex¬ 
perimente  wurden  sogar  mit  Originalfiltern  der  klassischen  amerikanischen  Versuche  unter  Reed 
bestätigt.  In  den  älteren  Kulturröhrchen,  "wo  keine  Spirochäte  mehr  gefunden  wird,  aber  zahlreiche 
lichtbrechende  Körnchen  enthalten  sind,  ist  das  Virus  durch  den  Meerschweinchenversuch  (po¬ 
sitiver  Spirochätenbefund)  noch  nachzuweisen. 

Die  Übertragung  des  Gelbfiebers  vom  kranken  Menschen  auf  Meerschweinchen  durch  die 
Stegomyia  calopus  ist  Noguchi  unter  6  Versuchen  einmal  bei  einem  Meerschweinchen  gelungen.' 
Unter  sieben  Übertragungsversuchen  von  Meerschweinchen  auf  Meerschweinchen  ergaben  drei 
positive  Resultate.  Die  Stegomyien  erwiesen  sich  bereits  am  8.  Tag  nach  der  Aufnahme  von  Blut 
der  kranken  Meerschweinchen  als  infektiös.  Auch  durch  die  Einspritzung  von  zerriebenen  Mücken 
am  10.  Tag  der  Infektion  gelang  es,  die  Krankheit  auf  Meerschweinchen  zu  übertragen.  Auch  Iglesias 
berichtet  über  gelungene  Übertragungsversuche  mit  der  Stegomyia. 

Noguchi  hat  Serum  von  Gelbfieberrekonvaleszenten  (10 — 24  Tage)  mit  Lepto¬ 
spirenkult  uren  oder  Aufschwemmungen  von  Meerschweinchenorganen  gemischt  und 
in  die  Bauchhöhle  von  18  Meerschweinchen  eingespritzt.  Bei  15  wurde  da&  Pfeiffer- 
sche  Phänomen  beobachtet.  Die  Meerschweinchen,  die  eine  hohe  Dosis  des  Virus 
(2  cem  Leberaufschwemmung  oder  1  ccm  Kultur)  erhielten,  gingen  jedoch  ein,  die 
mit  nur  0,1 — 0,2  ccm  gespritzten  Tiere  blieben  am  Leben.  Die  Kontrolliere  mit 
Serum  von  Gesunden  oder  Malariakranken  starben.  Diese  Erfahrung  ist  von  ver¬ 
schiedenen  Autoren  bestätigt,  von  anderen  dagegen  nicht. 

Sowohl  diese  Methode  zum  Nachweis  des  abgelaufenen  Gelbfiebers  wie  die  Unter¬ 
scheidung  der  Leptospira  icteroides  von  der  L.  i c terohaem orrhag ia e  durch  den  Pfeiffer- 
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sehen  Versuch,  Agglutination  und  Lyse  in  vitro,  die  von  Noguciii,  Battistim  u.  a. 
als  zuverlässig  betrachtet  wurden,  sind  von  verschiedenen  Nachprüfern  abgelehnt 
worden.  Es  besteht  heute  die  vorherrschende  Ansicht,  daß  man  die  L.  icteroides  von 
der  L.  icterohaemorrhagiae  nicht  unterscheiden  kann  und  somit,  daß  sie  identisch  sind. 

Außer  der  Agglutination  in  vitro  und  dem  Pfeiffer  sehen  Versuch  wurde  auch 
die  Ko mple ment bil düng  zur  Unterscheidung  der  nahestehenden  Leptospiren¬ 
arten  in  Anwendung  gebracht.  Doch  sind  die  Ergebnisse  noch  weniger  eindeutig 
wie  jene. 

Auch  durch  die  Einspritzung  von  bei  60°  während  15  Minuten  im  Wasserbad 
abgetöteten  Kulturen  ist  es  Noorcui  &  Pareja  gelungen,  Tiere  gegen  die  Leptospira¬ 
infektion  zu  immunisieren.  Damit  schien  die  Grundlage  zu  der  Herstellung  eines 
Impfstoffes  gegen  das  Gelbfieber  gefunden  worden  zu  sein  (vgl.  Abschnitt  über 
Verhütung  S.  797). 

Mit  lebenden  Kulturen  in  größeren  Mengen  vorbehandelte  Kaninchen  und 
Pferde  liefern  ein  Immunsei  um,  das  eine  deutliche  Heilwirkung  im  Tierversuch 
zeitigt.  Auch  beim  Menschen  (vgl.  Abschnitt  über  Therapie  S.  746)  behaupten  No- 
guchi  und  andere  einen  günstigen  Einfluß  auf  das  Gelbfieber  im  Anfangsstadium 
beobachtet  zu  haben.  (Übereinen  neuen  Gelbfiebererreger  siehe  den  Nachtrag 
S.  795.) 

Übertragung. 

Von  jeher  wurde  das  Gelbfieber  wegen  seines  seuchenhaften  Auftretens  als 
übertragbar  erkannt  und  bald  als  eine  nur  kontagiöse,  bald  alseine  nur  miasmatische, 
öfters  als  eine  kontagiös -miasmatische  Krankheit  aufgefaßt.  Daß  der  Besuch  eines 
verseuchten  Ortes  die  Vorbedingung  zur  Erkrankung  war,  ergab  sich  aus  allen  Er¬ 
fahrungen,  doch  während  die  besten  Beobachter  die  Einatmung  der  verseuchten 
Luft  als  die  Quelle  der  Infektion  ansahen,  glaubten  andere,  daß  durch  die  Nahrung 
das  Krankheitsgift  in  den  Körper  einzudringen  pflege,  andere  wiederum  waren  der 
Überzeugung,  daß  eine  direkte  Ansteckung  oder  selbst  eine  indirekte  Übertragung 
durch  beschmutzte  Gegenstände  ein  häufiger  Infektions  weg  sei. 

Auffallend  ist  es  jedoch,  daß  selbst  bei  Annahme  eines  Bazillus  der  Paratyphus¬ 
gruppe  als  Erreger  und  der  daraus  sich  ergebenden  Wahrscheinlichkeit  einer  direkten 
Ansteckung  die  Verfasser  der  größten  Gelbfiebermonographie  Sodre  &  Couto  ,,die 
atmosphärische  Luft  für  den  wichtigsten  Weg,  auf  welchem  das  Gelbfieber  übertragen 
wird“  hielten. 

In  Rio  de  Janeiro  wurde  alljährlich  während  der  Epidemiezeit ,  im  Sommer,  die 
Beobachtung  gemacht,  daß  alle  nicht  immunen  Personen,  die  es  sich  leisten  konnten, 
in  einer  nah  gelegenen  gelbfieberfreien  Gebirgsstadt  Petropolis  zu  wohnen  und  täg¬ 
lich  mit  dem  Frühzuge  nach  Rio  zu  fahren  und  mit  dem  Airendzuge  zurückzukehren, 
nicht  an  Gelbfieber  erkrankten,  obwohl  sie  sich  ohne  Vorsichtsmaßregeln  in  Rio 
bewegten,  aßen  und  tranken.  Diese  Personen  konnten  aber  erkranken,  wenn  sie  ge¬ 
legentlich,  oft  nur  einmal,  in  Rio  übernachteten.  Schon  diese  Beobachtung  ver¬ 
bunden  mit  der  schon  von  jeher  bekannten  Tatsache,  daß  für  die  Ansteckung  mit 
Gelbfieber^  der  verseuchte  Ort  die  größte  Rolle  spielt,  war  ein  Hinweis  darauf,  daß 
in  diesem  Orte  etwas,  ein  krankmachender  Faktor,  vorhanden  sein  mußte,  das 
an  ihn  gebunden  war  und  besonders  während  der  Ruhe  die  ankoinrnenden  Fremden 
erreichen  konnte. 

Die  Vermutung,  daß  Mücken  für  die  Verbreitung  des  Gelbfiebers  in  Frage 
kommen  könnten,  wurde  schon  von  älteren  Autoren  ausgesprochen  (Roche,  Dowler, 
Hammoxd,  Nott).  Im  Jahre  1853  schrieb  Beat  perthi  v  in  einem  offiziellen  Bericht 
an  das  Gouvernement  von  Cumonö  (Venezuela)  ,,den  in  den  Häusern  sich  auf- 
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haltenden  Moskitos  mit  den  gestreiften  Beinen“  direkt  die  Übertragung  des  Gelb¬ 
fiebers  zu,  wobei  er  annahm,  daß  sie  den  Infektionsstoff  aus  den  Mangrovesümpfen 
und  später  auf  den  Menschen  brächten.  Doch  waren  es  Vorstellungen,  die  mit  der 
heutigen  Auffassung  der  Übertragung  wenig  zu  tun  hatten.  Das  Verdienst,  die 
Übertragung  des  Gelbfiebers  von  Mensch  zu  Mensch  erkannt  zu  haben,  gebührt 
aber  dem  in  Kuba  tätigen  englischen  Arzt  Charles  Finlay,  welcher  schon  Anfang 
der  achtziger  Jahre  gemeinsam  mit  Delgado  die  Krankheit  von  Gelbfieberkranken 
durch  Moskitos  und  zwar  die  Stegomyia  fasciaia  auf  gesunde  Menschen  experimentell 
zu  übertragen  versuchte.  Da  seine  Versuche  nicht  die  erforderlichen  Bedingungen 
der  Eindeutigkeit  erfüllt  hatten,  so  daß  die  Möglichkeit  einer  natürlichen  Infektion 
nicht  ausgeschlossen  und  die  Zeit  des  Ansetzens  der  Mücken  nicht  günstig  gewählt 
war,  sind  die  Ergebnisse  derselben  so  unvollkommen  ausgefallen,  daß  sie  der  Beweis¬ 
kraft  entbehrten.  Deshalb  wurden  die  Ansichten  von  Finlay  mit  großer  Skepsis 
aufgenommen  und  gerieten  schließlich  in  Vergessenheit.  Erst  nach  der  Besitz¬ 
ergreifung  von  Kuba  durch  die  Nordamerikaner  wurde  Finlay ’s  Theorie  einer 
ernsten  Nachprüfung  unterzogen.  Die  Erfahrungen  in  Havana  und  Rio  de  Janeiro, 
die  die  hauptsächlichsten  endemischen  Gelbfieberherde  darstellten,  hatten  gezeigt, 
daß  alle  bekannten  hygienischen  Maßregeln,  wie  sorgfältigste  Reinigung,  Desinfektion 
durch  mechanische  und  chemische  Methoden  und  Isolierung  der  Kranken,  keinen 
Erfolg  hatten,  und  daß  die  Krankheit  ebenso  bei  der  ärmsten  Bevölkerung  wie  in 
den  saubersten  Stadtteilen  mit  gleicher  Heftigkeit  wütete. 

Carter  hatte  gezeigt,  daß  stets  ein  bestimmter  zeitlicher  Zwischenraum  (extrensic 
incubation),  der  mindestens  eine  Woche  länger  als  die  Inkubationsperiode  beträgt, 
zwischen  den  Auftreten  des  ersten  und  der  sekundären  Fälle  beobachtet  wird.  Alle 
diese  Beobachtungen  und  Feststellungen  sprechen  dafür,  daß  der  in  der  Luft,  vor¬ 
nehmlich  in  der  Nacht,  im  verseuchten  Gebiet  vorhandene  Ansteckungsstoff,  ähn¬ 
lich  dem  Malariaparasiten,  noch  eine  Umwandlung  oder  Entwicklung  außerhalb 
des  menschlichen  Körpers  durchmachen  mußte,  ehe  er  wirksam  wurde.  So  ent¬ 
schloß  sich  die  amerikanische  Kommission  zu  den  berühmten  Versuchen  mit  Mücken, 
welche  die  Grundlage  der  modernen  Gelbfieberbekämpfung  geworden  sind. 

Zunächst  wurden  im  August  1900  neun  Versuche  angestellt,  die  erfolglos  verliefen.  Die  zur 
Verwendung  gelangte  Mückenart  war  hauptsächlich  Stegomyia  fasciaia.  Man  hatte  die  Insekten 
zwischen  2  und  13  Tagen,  nachdem  sie  an  Gelbfieberkranken  gesogen  hatten,  stechen  lassen.  Die 
Blutspender  waren  teils  sehr  leicht,  teils  sehr  schwer  (einer  darunter  tödlich)  erkrankt  gewesen. 
Die  Mücken  waren  den  Kranken  vom  1.— 7.  Krankheitstage  angesetzt  worden.  Diejenigen  Mücken, 
welcher  länger  als  6  Tage  nach  dem  Saugen  am  Kranken  zur  Verwendung  gekommen  waren,  hatten 
sehr  leichte  Fälle  am  5.  Krankheitstage  gestochen. 

Beim  10.  Versuch  gelang  am  31.  August  die  erste  experimentelle  Übertragung.  Das  hervor¬ 
ragende  Mitglied  jener  Kommission  J.  Carroll  erkrankte  schwer  an  Gelbfieber  4  Tage  nach  dem 
Stich  einer  Mücke,  die  12  Tage  vorher  das  Blut  eines  Kranken  am  3.  Tag  eines  schweren  Gelb¬ 
fieberanfalls  gesogen  hatte.  An  demselben  Tag  wurde  dieselbe  Mücke  mit  noch  3  anderen  einer 
zweiten  Person  angesetzt;  diese  erkrankte  5  Tage  später.  Der  Anfall  war  mittelschwer.  Am 
13.  September  wurde  Lazear  während  des  Ansetzens  von  Mücken  an  Kranke  in  einem  Gelbfieber¬ 
hospital  von  einer  frei  umherfliegenden  Mücke  gestochen.  Er  merkte  es  und  ließ  die  Stegomyia 
den  Saugakt  vollenden,  o  Tage  später  erkrankte  er  an  Gelbfieber  und  starb  8  Tage  später  als  frei¬ 
williges  Opfer  für  die  Wissenschaft. 

Das  Ergebnis  war  von  einer  so  weittragenden  Bedeutung,  daß  eine  neue  Versuch¬ 
reihe  unter  Beobachtung  aller  möglichen  Vorsichtsmaßregeln  für  nötig  erachtet 
wurde,  um  den  unumstößlichen  Beweis  zu  liefern,  daß  die  betreffende  Moskitoart, 
Stegomyia  fasciaia ,  die  Krankheit  überträgt,  und  um  festzustellen,  ob  durch  nahe 
Berührung  mit  den  Ausleerungen  und  Absonderungen,  Kleidungsstücken  oder  Bett¬ 
zeug  der  Kranken  eine  Infektion  möglich  ist  oder  nicht. 
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Zu  diesem  Zweck  wurde  unter  dem  Namen  Camp  Lazear,  zu  Ehren  des  ver¬ 
storbenen  Mitgliedes  der  Kommission,  eine  Isolierstation  auf  freiem  Felde,  etwa 
eine  englische  Meile  von  der  nächsten  Stadt  errichtet.  Es  wurden  dort  die  strengsten 
Quarantänemaßregeln  getroffen.  Die  Versuchspersonen  bestanden  aus  neuange- 
kommenen  spanischen  Einwanderern,  die  unmittelbar  nach  der  Landung  dieser 
Isolierstation  zugeführt  wurden.  Sie  wurden  bis  zum  Beginn  der  Versuche  dreimal 
täglich  und  dann  dreistündlich  gemessen  und  genau  klinisch  beobachtet.  Ein  Fall 
von  spontaner  Erkrankung  dieser  Neuankömmlinge  ist  niemals  beobachtet  worden. 
Die  durch  die  Versuche  Erkrankten  wurden  nach  dem  entlegenen  Gelbfieber- 


Fig.  358. 


Camp  Lazear,  Station  für  experimentelle  Gelbfieberforschung  in  der  Nähe  von  Havanna.  Rechts 
im  Vordergründe  Holzhaus  für  Experimente  mit  Stechmücken,  Anbau  zur  Züchtung  und  /Vufbe- 
wahrung  von  Mücken.  Links  von  diesem  Zelt  für  Tagesquarantäne.  Dahinter  Holzhaus  für  Experi¬ 
mente  mit  Unrat  und  Tageszeit.  Die  Zeltgruppe  zur  Linken  ist  das  eigentliche  Lager. 

krankenhaus  überführt.  Für  die  Versuche  wurden  nur  aus  dem  Ei  gezüchtete 
Stegomyien  verwendet.  Zur  Feststellung  der  Diagnose  wurden  mit  der  Krankheit 
vertraute  Ärzte,  unter  ihnen  Finlay,  herangezogen.  Die  dann  nach  den  Erfahrungen 
der  ersten  Versuche  experimentell  infizierten  Mücken  wurden  an  die  Versuchs¬ 
personen  angesetzt.  Zehn  in  dieser  Weise  hervorgerufene  Erkrankungen  lassen 
keinen  Zweifel  mehr  über  die  Bedeutung  der  Stegomyia  fasciata  für  die  Übertragung 
des  Gelbfiebers.  Die  Versuche  verliefen  folgendermaßen: 

Ein  Holzhaus  mit  mückensicheren  Fenstern  und  Doppeltüren  wurde  durch  eine  engmaschige 
Drahtwand  in  zwei  Räume  geteilt,  ln  dem  einen  dieser  Räume  wurden  fünfzehn  infizierte  Mücken 
freigelassen,  von  welchen  sieben  5  Tage,  vier  8  Tage,  drei  12  Tage  und  eine  24  Tage  vorher  Blut 
von  Gelbfieberkranken  gesogen  hatten.  Eine  nicht  immune  Versuchsperson  hielt  sich  während 
einer  halben  Stunde  in  diesem  Raum  auf  und  wurde  in  derZeit  von  sieben  Mücken  gestochen. 
Einige  Stunden  später  wurde  sie  von  fünf  und  am  folgenden  Tag  von  drei  der  Mücken  gestochen, 
so  daß  sie  im  ganzen  in  einem  Zeitraum  von  05  Minuten  fünfzehn  Stiche  erhalten  hatte.  Nach 
vier  Tagen  erkrankte  sie. 

Zwei  weitere,  ebenfalls  nicht  immune  Versuchspersonen  schliefen  13  Nächte  in  der  anderen 
nur  durch  die  Drahtwand  getrennten  Nebenabteilung  ohne  Mücken  und  blieben  völlig  gesund.  Ein 
anderes,  in  ähnlicher  Weise  mückendichtes  Holzhaus  wurde  künstlich  auf  32°  geheizt  und  die 
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Feuchtigkeit  durch  Verdunstung  von  Wasser  künstlich  erhöht.  In  dem  einzigen  Raum  des 
Hauses  schliefen  20  Nächte  drei  nicht  immune  Personen  mit  Kleidungsstücken  und  Bettzeug, 
welche  von  Gelbfieberkranken  kurz  vorher  benutzt  und  mit  Erbrochenem,  Kot  und  Urin  be¬ 
schmutzt  waren.  Diese  Versuche  wurden  noch  zweimal  wiederholt  mit  anderen  Versuchspersonen, 
die  nicht  nur  mit  den  beschmutzten  Gegenständen  hantierten,  sondern  sogar  während  des  Schlafens 
Tücher  mit  dem  Gesicht  in  Berührung  brachten,  die  mit  Blut  von  Gelbfieberkranken  getränkt 
waren.  Alle  Versuchspersonen  blieben  gesund,  obwohl  sie  Amerikaner  waren,  die  später  bei 
anderen  Versuchen  infiziert  worden  sind,  wodurch  ihre  Empfänglichkeit  erwiesen  wurde. 

Ähnliche  Versuche  sind  später  von  Guiteras  in  Havanna,  E.  Ribas  in  S.  Paulo 
(Brasilien),  Rosenau,  Parker,  Beyer  &  Pothier  in  Mexiko  (Vera  Cruz),  Marchoux, 
Salimbeni  &  Simond  in  Rio  de  Janeiro  und  Petropolis  unternommen  worden.  Die 
letzteren  Experimente  haben  eine  besondere  Beweiskraft,  weil  alle  anderen  Versuche 
in  der  Nähe  von  Gelbfieberstädten  angestellt  worden  waren,  so  daß  der  Einwand, 
daß  eine  Infektion  der  Versuchspersonen  durch  die  Luft  oder  das  Wasser  geschähe, 
nicht  als  vollkommen  ausgeschlossen  betrachtet  werden  konnte.  Hier  dagegen 
wurden  die  Versuchspersonen  nicht  in  der  Nähe  von  Gelbfieberplätzen,  sondern 
in  Petropolis,  einer  entlegenen  Gebirgsstadt,  wo  niemals  ein  Gelbfieberfall  spontan 
entstanden  ist,  dem  Stich  der  aus  Rio  de  Janeiro  mitgebrachten  Mücken  ausgesetzt. 

Aus  den  übereinstimmenden  Ergebnissen  der  gesamten  Versuche,  bei  denen 
34  mal  das  Gelbfieber  durch  Mückenstich  hervorgerufen  wurde,  geht  unzweideutig 
hervor,  daß  das  Gelbfieber  durch  die  Stegomyia  fasciata  sive  calopus 
(Aedes  aegypti )  übertragen  wird,  während  durch  Gebrauchsgegenstände 
und  Absonderungen  von  Gelbfieberkranken  eine  Ansteckung  nicht  zu¬ 
stande  kommt.  Daß  in  Abwesenheit  von  Stegomyien  die  Kranken  in  keiner 
Weise  ansteckend  sind,  beweist  die  alte  Erfahrung  aus  der  ebengenannten  Gebirgs¬ 
stadt  Petropolis,  wo  zwar  häufig  in  Rio  de  Janeiro  infizierte  Personen  erkrankten 
und  doch  niemals  andere  von  diesen  angesteckt  wurden.  Eine  Bestätigung  der 
Richtigkeit  dieser  Schlußfolgerungen  wurde  dann  durch  den  glänzenden  Erfolg  der 
ausschließlich  gegen  die  Mücken  gerichteten  Gelbfieberbekämpfung  gegeben. 

Angesichts  der  Verbreitung  und  der  Zahl  der  Stegomyien  besteht  kein  Zweifel,  daß 
sie  der  gewöhnliche  Überträger  des  Gelbfiebers  sind,  aber  es  bleibt  die  Frage  über  die 
Möglichkeit  der  Übertragung  durch  andere  Insekten  offen.  Auszuschließen  sind 
die  außerhalb  der  Häuser  lebenden  Blutsauger,  weil  das  Gelbfieber  eine  ausgesprochene 
Hausinfektion  ist.  Von  den  in  den  Wohnungen  lebenden  Insekten  kommen  nur 
noch  andere  Mücken  und  Wanzen  in  Betracht,  von  welchen  die  letzten  auch  keine 
Rolle  spielen  dürften,  weil  das  Gelbfieber  nicht  öfters  in  schmutzigen  als  in  den 
saubersten  und  komfortabelsten  Häusern  vorkommt.  Von  den  Mücken  scheidet 
schon  die  Mehrzahl  deswegen  aus,  weil  bei  ihnen  zwischen  dem  Blutsaugen  und 
ihrem  Tod  nach  der  Eierablage  eine  kürzere  Frist  als  12  Tage  besteht.  Die  ex¬ 
perimentelle  Infektion  mit  4  Kulexarten  von  den  französischen  und  amerikanischen 
Ärzten  ergab  stets  negative  Resultate.  Carter  hat  die  Möglichkeit  einer  Über¬ 
tragung  durch  die  Stegomyia  scutellaris  in  gewissen  Gegenden  in  Erwägung  gezogen, 
ohne  dafür  jedoch  Beweise  liefern  zu  können.  Die  Übertragungen  sind  nur  mit 
Aedes  aegypti  (Stegomyia  fasciata)  gelungen,  die  Blut  von  Gelbfieberkranken  während 
der  drei  ersten  Krankheitstage  gesogen  und  mit  einer  einzigen  Ausnahme  (9  Tage  bei 
einem  Tierversuch  von  Bauer  &  Hudson)  mindestens  12  Tage  später  die  Versuchs¬ 
personen  gestochen  hatten. 

In  Afrika  ist  es  Bauer  neuerdings  im  Tierversuch  geglückt,  das  Gelbfieber  auch 
mit  Aedes  (Stegomyia)  luteocephalus ,  Aedes  (Aedimorphus)  apicoannulatus  und 
Eretmopodites  chrysogasler  zu  übertragen,  während  ähnliche  Versuche  mit  Aedes 
(Stegomyia)  apicoargentin us  negativ  ausfielen.  Versuche  mit  Culex  (Culiriomya) 


780 


Miguel  Couto  und  H.  da  Rocha  Lima,  Gelbfieber. 


nebulosus ,  Aedes  (Finlaya)  welmani ,  Aedes  (Finlaya)  hngipalpis  mißlangen,  weil 
diese  Mücken  sich  weigerten  Blut  an  Affen  zu  saugen.  Weiteres  über  die  Übertragung 
ist  im  Abschnitt  über  das  Virus  und  die  Epidemiologie  zu  finden. 

Die  Übertragung  der  Krankheit  auf  Versuchstiere  hat  keine  Rolle  in  der  Er¬ 
forschung  der  natürlichen  Krankheitsübertragung  gespielt  und  wird  deshalb  im 
Zusammenhang  mit  den  Eigenschaften  des  Virus  besprochen. 

Der  Überträger. 

Die  überzeugenden  Gründe  für  die  Anschauung,  daß  das  Gelbfieber  ausschließ¬ 
lich  durch  den  Stich  der  am  meisten  unter  dem  Namen  Stegomyia  fasciata  (Aedes 
aegypti)  bekannten  Mücke  übertragen  wird,  wurden  im  vorigen  Abschnitt  aus¬ 
einandergesetzt.  Diese  ist  jedenfalls  überall  dort  zu  finden,  wo  die  Krankheit  auf- 
tritt.  Die  in  Afrika  festgestellte  Tatsache,  daß  auch  einige  andere  nah  verwandte 
Mücken  (vgl.  oben)  die  gleiche  Rolle  spielen  können,  erschüttert  in  keiner  Weise 
unser  bisherigen  ätiologischen  und  epidemiologischen  Anschauungen.  Epidemio¬ 
logische  Beobachtungen  von  Marchoux,  Salimbeni  &  Simond  in  Rio  de  Janeiro, 
wo  die  Häufigkeit  der  Erkrankungen  der  Vermehrung  der  Stegomyien,  nicht  aber 
der  anderen  in  der  Nachbarschaft  der  Wohnungen  anzutreffenden  Moskitos  ent¬ 
spricht,  das  Verschontbleiben  des  hochgelegenen  stegomyienfreien,  aber  andere 
Stechmücken  beherbergenden  Petropolis  trotz  häufiger  Einschleppung  von  Gelbfieber¬ 
fällen  aus  Rio,  lassen  die  Übertragung  durch  andere  Mückenarten  ausgeschlossen 
erscheinen.  Im  gleichen  Sinne  spricht  die  von  Marchoux  &  Simond  hervorgehobene 
Tatsache,  daß  bei  anderen  Mücken,  die  in  Frage  kommen  könnten,  der  Tod  der 
weiblichen  Mücke  schon  nach  der  ersten  Eiablage  vor  Ablauf  von  12  Tagen  nach  dem 
Saugen  am  Kranken  eintritt. 

Die  Gelbfiebermücke  hat  schon  oft  den  Namen  wechseln  müssen.  Vorher  hieß 
sie  Culex  fasciatus ,  dann  C.  calopus ,  später  Stegomyia  calopus ,  um  nach  der  letzten 
Umnennung  als  Aedes  fasciatus ,  A.  argenteus  oder  A.  aegypti  bezeichnet  zu  werden. 
Wir  behalten  den  alten  gebräuchlichen  Namen  Stegomyia  fasciata  bei  (entomologische 
Einzelheiten  s.  bei  Eysell,  Bd.  I  d.  H.).  Die  zur  Familie  der  Kuliziden  gehörende 
Mücke  fällt  durch  ihre  zierliche  Gestalt,  ihre  schwarzgraue  Farbe  und  die  Zeich¬ 
nung  an  Brust  und  Beinen  auf.  Das  Männchen  ist  dunkler  und  kleiner  als  das  Weib¬ 
chen.  Die  Größe  des  letzteren  in  ausgewachsenem  Zustande  beträgt  3  bis  4  mm,  mit 
Stechrüssel  6  bis  6,5  mm.  Charakteristisch  für  die  Mücke  sind  zwei  auf  dem  Brust¬ 
schild  verlaufende,  schmale  eng  aneinanderliegende  Linien  von  gelblicher  Farbe,  die 
zu  beiden  Seiten  von  je  einem  gekrümmten,  rein  weißen  Bande  eingefaßt  werden. 
Diese  Zeichnung  erinnert  an  das  Bild  einer  Lyra  und  ist  typisch  für  St.  fasciatay 
da  alle  übrigen  Stegomyien  andere  Zeichnungen  auf  dem  Thorax  aufweisen.  Am 
dritten  Beinpaar  erscheinen  Femur  und  Tibia  einfarbig.  Metatarsus  und  besonders 
die  drei  ersten  Tarsen  tragen  im  proximalen  Drittel  weiße  Bänderung,  der  End¬ 
tarsus  ist  ganz  weiß  und  nur  durch  eine  schwarze  Spitze  ausgezeichnet. 

Die  Larven  und  Puppen  gleichen  denen  der  Kulexmücken.  Die  Eier  werden,  wie 
die  der  meisten  Kulexarten,  nicht  in  Schiffchenform,  sondern  einzeln  regelmäßig 
in  Reihen  mit  der  Breitseite  nebeneinander  oder  auch  unregelmäßig  aneinander 
gelegt.  Sie  können  lange  außerhalb  des  Wassers  aushalt en  und  lassen  sich  so  ver¬ 
schicken.  Eysell  konnte  aus  Havanna  von  Hofmaxn  eingesandte  eiimetrocknete 
Eier  noch  nach  7  Monaten  in  Kassel  zum  Ausschi iipfen  bringen. 

Besonders  reichlich  kommt  die  Stegomyia  fasciata  an  der  Ostküste  Amerikas 
und  der  Westküste  Afrikas  vor  und  zwar  weit  über  die  Gelbfieberzone  hinaus  inner¬ 
halb  eines  Bezirkes,  der  nach  Thfohaid  zwischen  dem  43  Grad  nördlicher  und  süd¬ 
licher  Breite  liegt.  Bei  ihrer  Vorliebe  für  hohe  Temperaturen  bevorzugt  sie  die 
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eigentliche  Tropenzone.  In  Europa  findet  man  sie  nur  spärlich  in  den  südlich 
gelegenen  Ländern  (Portugal,  Spanien,  Italien,  südfranzösische  Küste  [Nizza], 
Griechenland,  Jugoslavien,  Südrußland  u.  a.).  Ihr  Vorkommen  an  den  tropischen 
und  subtropischen  Küstenstrichen  Süd-  und  Ostasiens,  auf  den  malaiischen  Inseln 
und  der  Osthälfte  Australiens  hätte  nach  Eröffnung  des  Panamakanals  für  die 
Weiterverbreitung  des  Gelbfiebers  von  ausschlaggebender  Bedeutung  werden  können. 

Die  Mücke  ist  in  Laboratorien,  sofern  man  für  die  nötige  Wärme,  Feuchtig¬ 
keit,  Möglichkeit  zum  Trinken  von  Honigwasser,  Nahrung  für  die  Larven  und 
Gelegenheit  zum  Blutsaugen  an  einer  weißen  Ratte  oder  Maus  sorgt,  sehr  leicht 
und  dauernd  fortzuzüchten.  Im  Hamburger  Tropeninstitut  wird  ein  Sitgomym 
Stamm  seit  mehr  als  20  Jahren  gehalten.  Temperaturoptimum  sind  26 — 32°,  bei 
17°  hört  die  Mücke  auf  zu  stechen,  bei  weniger  als  6°  geht  sie  in  kurzer  Zeit,  bei 
6°  schon  in  24  Stunden  zugrunde.  Bei  7 — 9°  lassen  sie  sich  nach  Otto  &  Neumax.y 
bis  zu  82  Tagen  am  Leben  erhalten.  Es  handelt  sich  um  die  viel  widerstands¬ 
fähigeren  Weibchen,  die  vielfach  90  bis  100  Tage  leben.  Guiteras  konnte  ein  Weibchen 

5  Monate  lang  am  Leben  erhalten.  40°  ist  die  höchste  Temperatur,  die  von  allen 
Stadien  noch  ertragen  wird,  ohne  daß  viele  absterben. 

Um  sich  dauernd  zu  erhalten,  bedarf  die  Stegomyia  nach  Marchoux,  Salimbeni 

6  Simoxd  eines  Klimas,  in  dem  die  mittlere  Temperatur  nachts  nicht  unter  22° 
heruntergeht  und  am  Tage  über  25°  bleibt.  Daneben  scheint  nach  Simond  &  Howard 
ein  gewisser  Feuchtigkeitsgehalt  der  Luft  erforderlich  zu  sein.  Die  Mücke  bevorzugt 
ihrem  Wärme  bedürfnis  entsprechend  das  Innere  der  Häuser,  besonders  die  Schlaf - 
räume,  in  welchen  sie  zum  Blutsaugen  Gelegenheit  findet.  Larven  und  Puppen 
entwickeln  sich  bei  hohen  Temperaturen  gleichfalls  am  raschesten,  sind  aber  gegen 
Kälte  weit  unempfindlicher;  erstere  vertragen  sogar  nach  Berry  fünfminutenlanges 
Einfrieren  in  einen  Eisklumpen.  Die  durch  niedrige  Temperaturen  aufgehobene 
Stechlust  der  Mücken  kehrt  beim  Wiederanstieg  zurück. 

Nur  die  Weibchen  stechen.  Sie  bedürfen  in  der  Regel  menschlichen  oder 
tierischen  Blutes,  um  ihre  Eier  zur  Reife  zu  bringen.  Es  ist  jedoch  gelungen,  Ei¬ 
ablage  nur  mit  stickstoffhaltiger  Nahrung  zu  erhalten.  Die  Männchen  sind  für  eine 
Übertragung  des  Gelbfiebers  bedeutungslos.  Beide  Geschlechter  ernähren  sich 
von  zuckerhaltigen  Substanzen  (Honig,  Zucker,  Früchte  u.  dgl.). 

Die  Eier  schlüpfen  nur  bei  über  20°  aus  und  die  jungen  Larven  brauchen 
eine  ähnliche  Wärme  zur  Entwicklung.  Die  Entwicklung  der  Larven  zum  Puppen¬ 
stadium  hängt  also  von  der  Außentemperatur  und  der  im  Wasser  befindlichen 
Nahrung  ab.  Larven  und  Puppen  scheuen  das  Licht  und  halten  sich  daher  mit 
Vorliebe  in  der  Tiefe  des  sie  bergenden  Gefäßes  auf.  Bei  der  geringsten  Berührung 
verlassen  sie  die  Oberfläche,  so  daß  sie  häufig  übersehen  werden.  Außerdem  bleiben 
sie  dadurch  beim  Ausgießen  des  Wassers  stets  im  letzten  Rest.  Die  sehr  gefräßigen 
Larven  zwicken  mit  ihren  Freß Werkzeugen  kleinste  Teilchen  der  ihnen  zur  Ver¬ 
fügung  stehenden  Nahrung  ab,  sie  bewegen  sich  schlängelnd  oder  in  zuckenden 
wurmartigen  Bewegungen,  die  denen  anderer  Kulexarten  vollkommen  gleichen. 
Die  Larven  brauchen  bei  24°  nur  alle  3 — 6  Minuten  an  die  Oberfläche  zu  kommen. 
Auch  die  Puppen  können  lange  unter  Wasser  bleiben.  Larven  und  Puppen  sind 
nach  Berry  gegen  Austrocknung  widerstandsfähiger,  als  man  nach  ihrem  Leben 
im  Wasser  erwarten  sollte.  In  feuchtem  Sande  können  sie  sieh  viele  Tage  halten. 
In  der  Sonne  auf  durchlässigem  Boden  ausgegossen,  sterben  sie  aber  nach  Otto’s 
Erfahrungen  in  Togo  innerhalb  einer  Viertelstunde  ab. 

Bei  allergünstigsten  Verhältnissen,  also  bei  ungefähr  28°,  schlüpfen  die  Eier  in 
ungefähr  2  Tagen  aus,  6  Tage  später  tritt  die  Verpuppung  ein  und  nach  einem 
weiteren  halben  Tag  verläßt  die  fertige  Mücke  die  Hüllen  des  Puppenstadiums, 
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so  daß  die  ganze  Entwicklung  sieh  in  etwa  9%  Tagen  vollzieht.  Durchschnittlich 
beträgt  diese  Entwicklung  18 — 21  Tage,  sie  kann  sich  aber,  namentlich  durch  Sinken 
der  Außentemperatur  und  Mangel  an  Feuchtigkeit,  um  viele  Tage,  ja  Wochen  und 
Monate  verzögern. 

Zum  Stechen  bevorzugt  die  Mücke  eine  zarte  Haut,  sie  zieht  der  von  Teeren 
die  des  Menschen  vor  und  unter  diesen  angeblich  die  des  Weißen  der  des  Farbigen. 
Sie  sticht  tags  und  nachts.  Nach  Makchoux,  Salimbeni  &  Simond  stechen  die  jungen, 
eben  befruchteten  Weibchen  unterschiedslos  bei  Tag  und  bei  Nacht,  während  sie 
für  die  folgenden  Eiablagen  die  Nachtzeit  zum  Stechen  wählen.  Marchoux  &  Simond 
fanden,  daß  Mücken,  welche  bereits  Blut  gesogen  hatten  (nur  diese  kommen  ja  für  die 
Übertragung  in  Betracht),  in  der  Tat  fast  ausnahmslos  nachts  stachen,  nicht  aber  in 
der  Zeit  von  7  Uhr  morgens  bis  5%  Uhr  nachmittags.  Danach  sollte  das  Betreten 
infizierter  Orte  zu  diesen  Stunden  im  allgemeinen  ungefährlich  sein  und  die  Infektion 
ganz  überwiegend  in  der  Nacht  stattfinden.  Diese  Ergebnisse  sind  jedoch  nicht  be¬ 
stätigt  worden.  Die  darauf  begründete  Anschauung  der  französischen  Forscher  wurden 
von  den  sich  später  damit  befassenden  Entomologen  abgelehnt.  Eine  Mücke  kann 
mehrere  Male  in  einer  Nacht  stechen. 

Nach  dem  Blutsaugen  sucht  die  Mücke  einen  stillen  windgeschützten  Winkel 
auf,  wo  sie  sich  der  Verdauung  überläßt.  Zur  Eiablage  bevorzugt  sie  das  nächste 
erreichbare  Wasser,  möglichst  im  Innern  des  Hauses,  nur  wenn  sie  solches  dort 
nicht  finden  kann,  begibt  sie  sich  nach  außen.  Keine  nur  irgendwie  zugängliche 
Wasseransammlung,  mag  sie  noch  so  klein  und  schmutzig  sein,  ist  vor  ihr  sicher. 
Spül-  und  Wasserabflüsse,  Klosettwasserbehälter,  Pflanzentopfuntersätze,  Gefäße 
mit  Wasserpflanzen,  Spucknäpfe,  Filter,  Kühler  u.  dgl.,  Dachrinnen  mit  ungenügendem 
Gefälle,  Wasserbecken,  Regentonnen,  Springbrunnen,  kleine  Lachen  und  Gräben, 
weggeworfene  Blechgeschirre  und  Konservenbüchsen,  Tonscherben,  angekalkte 
Flaschenstücke,  hohle  Baumstämme,  die  der  Regen  mit  Wasser  gefüllt  hat,  kurz 
alle  erdenklichen  Wasseransammlungen  werden  von  ihr  aufgesucht,  in  der  Not  auch 
tiefe,  ungenügend  abgeschlossene  Röhrenbrunnen.  Fern  von  menschlichen  An 
Siedlungen  scheint  sie  nicht  vorzukommen.  Auch  in  brackigem  Wasser  können 
Eier  sich  zu  geflügelten  Insekten  entwickeln,  nicht  aber  in  unverdünntem  Meer¬ 
wasser,  stärkeren  Salz-  und  Seifenlösungen.  So  fand  Otto  in  den  salzhaltigen 
Lagunen  Westafrikas  niemals  Stegomyia  Larven,  wohl  aber  in  den  dort  befind¬ 
lichen  mit  Regenwasser  gefüllten  Kanoes. 

Die  Zähigkeit  der  Stegomyia  erklärt  die  Leichtigkeit,  womit  sie,  sowohl  mit 
der  Bahn,  wie  besonders  mit  Schiffen,  verschleppt  werden  kann.  In  den  kühlen 
geschlossenen  Räumen  der  Schiffe  können  Mücken  auf  langen  Reisen  mitgeschleppt 
werden,  sie  können  sich  sogar  vermehren,  wenn  irgendeine  Ansammlung  von  nicht 
sehr  salzigem  Wasser  (Regen)  für  sie  erreichbar  wird. 


Epidemiologie. 

Die  Epidemiologie  des  Gelbfiebers  wird  in  der  Hauptsache  einerseits  durch 
klimatische  Verhältnisse,  die  vornehmlich  auf  den  Überträger  wirken,  bedingt,  und 
andererseits  durch  die  Empfänglichkeit  der  Bevölkerung,  wovon  die  Erhaltung  und 
Gestaltung  der  Virulenz  des  Erregers  offenbar  abhängt. 

Die  Zahl  der  Stegomyien  drückt  den  Grad  der  Ansteckungsbereitschaft  aus, 
wenn  eine  Infektionsquelle  vorhanden  ist.  Je  zahlreicher  diese  Ansteckungsquellen 
sind,  desto  zahlreicher  infizieren  sich  die  Mücken,  desto  höher  steigt  jene  Bereit¬ 
schaft  zur  Erkrankung;  aber  die  Zahl  der  sich  vollziehenden  Übertragungen  hängt 
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außerdem  noch  von  der  Zahl  der  für  das  Krankheitsvirus  empfänglichen  Indi¬ 
viduen  ab. 

Als  Infektionsquelle  für  die  Mücken  kommen  in  der  Natur  nur  Menschen,  die 
zeitweise  während  einer  mehr  oder  weniger  deutlich  ausgeprägten  Erkrankung  das 
spezifische  Virus  im  Blut  beherbergen,  in  Frage.  Die  von  Schüff.ner  erwogene 
Hypothese,  daß  das  Gelbfieber  eine  durch  das  tropische  Klima  modifizierte  WEii/sehe 
Krankheit  sein  könnte,  hat  sehr  wenig  Wahrscheinlichkeit  für  sich,  denn  die 
tropischen  Gebiete  (Asien,  Ostafrika,  Australien),  wo  die  Stegomyia  und  auch  der 
Erreger  der  WEiL’schen  Krankheit,  Leptospira  icterohaemorrhagiae ,  nebeneinander 
existieren,  ohne  daß  jemals  Gelbfieber  beobachtet  wurde,  sind  noch  bedeutend 
größer  als  diejenigen,  in  welchen  diese  Krankheit  vorkommt. 

Aus  unseren  Kenntnissen  über  die  Spezifizität  und  die  Eigentümlichkeiten  des 
Erregers  und  des  Überträgers  erklären  sich  in  natürlicher  Weise  so  gut  wie  alle 
epidemiologischen  Erscheinungen,  so  z.  B.  die  Zunahme  der  Fälle  während  der 
wärmeren  Jahreszeit,  wenn  die  Mücken  zahlreicher  sind,  die  besondere  Gefahr  der 
Übernachtung  in  Gelbfieberorten,  da  hierdurch  der  Mücke  mehr  Gelegenheit  zum 
Stechen  geboten  wird,  mag  es  nachts,  wie  vielfach  angenommen  wird,  oder  in  den 
Abend-  und  Morgenstimden  während  der  Ruhezeit  im  Hause,  wie  es  sich  mehr 
mit  den  heutigen  entomologischen  Erfahrungen  vereinbaren  läßt,  geschehen,  die 
Verschleppung  der  Krankheit  durch  Schiffe,  wo  die  Mücken,  wie  in  den  Häusern, 
günstige  Lebensbedingungen  finden,  die  größere  Gefahr  der  Verschleppung  durch 
die  primitiver  eingerichteten  Segelschiffe,  mit  für  die  Mücken  leichter  erreichbaren 
Süßwasseransammlungen  und  Ladung  (Zucker),  als  durch  die  modernen  Dampfer. 
Die  Gefährdung  der  Hafenplätze,  besonders  wenn  das  Klima  für  die  Stegomyia 
günstig  ist,  die  Nutzlosigkeit  aller  die  Mücken  nicht  schädigenden  Desinfektions¬ 
maßnahmen,  die  günstige  Wirkung  von  selbst  unvollkommener  Vernichtung  der 
Mücken  und  die  Immunität  der  mit  dem  früher  größten  Gelbfieberherd  Rio  de  Janeiro 
engverbundenen  Gebirgsstadt  (800  m)  Petropolis. 

Das  Gelbfieber  tritt  in  der  Regel  in  Epidemien  auf,  die  mehrere  Monate  an- 
dauern.  Das  ist  die  typische,  klassische,  aber  keineswegs  die  einzige  Erscheinungs¬ 
form.  Die  Krankheit  kann  nach  der  Epidemie  vollkommen  verschwinden  oder 
endemisch  bleiben.  Die  Endemie  kann  von  regelmäßigen,  meistens  jährlichen, 
epidemischen  Ausbrüchen  begleitet  sein,  oder  kaum  bemerkbar,  mit  nur  ver¬ 
einzelten  Erkrankungen  oder  seltenen  kleinsten  epidemischen  Ausbrüchen  bestehen. 
Im  letzten  Falle  können  die  erkennbaren  Erkrankungen  so  selten  sein  (bzw.  voll 
kommen  fehlen),  daß  die  Endemie  unbemerkt  bleibt.  Deshalb  kann  erst  nach 
längerer  genauer  Beobachtung  die  Endemie  als  erloschen  betrachtet  werden. 

Man  unterscheidet  in  bezug  auf  das  Gelbfieber  drei  Typen  von  Ländern  oder 
Ortschaften:  1.  die  verseuchten,  2.  die  nicht  verseuchten  aber  verseuchbaren,  wo 
die  Vorbedingungen  zur  Verseuchung  vorhanden  sind  und  3.  die  nichtverseueh- 
baren,  wo  diese  Voraussetzungen  fehlen.  Diese  Vorbedingungen  werden  durch  die 
Zahl  der  Stegomyien  -f-  die  Zahl  der  nichtimmunen  Einwohner  ausgedrückt.  Im 
ersten  Fall  bedingt  dieser  Empfänglichkeitsindex  den  Verlauf,  das  Zustandekommen, 
Bestehenblei ben  und  den  Charakter  der  Epidemie,  im  zweiten  Fall  drückt  er  den 
Grad  der  Gefahr  im  Falle  einer  Einschleppung  des  Virus  aus  und  im  dritten  Fall 
ist  er  der  Ausdruck  einer  absoluten  Immunität  gegen  die  Endemie  und  einer  relativen, 
wenn  auch  in  der  Regel  hochgradigen  und  deshalb  praktisch  als  vollkommen  zu 
betrachtenden  Seuchenfestigkeit. 

Eine  Stadt,  in  der  infolge  der  Immunität  der  Einwohner  das  Gelbfieber  auf¬ 
hört.  kann  nach  einigen  Jahren,  weil  die  Immunität  in  der  Regel  in  der  Seuchen- 
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zeit  erworben  war,  wieder  sehr  empfänglich  werden,  wenn  eine  neue  Generation 
heranwächst  und  günstigen  Boden  für  eine  Epidemie  liefert. 

Die  Seuchenzüge  können  je  nach  ihrem  Charakter  in  drei  verschiedene  Gruppen 
zusammengefaßt  werden:  1.  Einschleppung  von  (meistens  nur  wenigen)  infizierten 
Mücken  nach  einem  stegomyiafreien  (nicht  verseuchbaren)  Ort,  ohne  daß  sich  diese 
Mücken  vermehren  können,  was  zu  der  fast  gleichzeitigen  Infektion  von  nur  einer 
beschränkten  Anzahl  von  Personen,  die  von  diesen  Mücken  gestochen  werden,  führt, 
ohne  daß  sich  die  Krankheit  weiter  verbreiten  kann.  Es  handelt  sich  um  ein  flüch¬ 
tiges,  auch  „Pseudoepidemie“  genanntes  Auftreten  des  Gelbfiebers,  wie  es  mehrfach 
in  Europa  (St.  Nazaire,  Swansea)  beobachtet  worden  ist.  Als  eine  Abart  dieser 
Epidemien  können  solche  betrachtet  werden,  die  unter  gleichen  Bedingungen,  aber 
bei  sommerlicher  Temperatur  zu  etwas  größerer  Verbreitung  führen,  weil  sich  die 
Mücken  doch  eine  Zeitlang  vermehren  können. 

2.  Einschleppung  nach  einem  verseuchbaren  Ort  (mit  Stegomyien),  wo,  das  Vor¬ 
handensein  einer  genügenden  Anzahl  nichtimmuner  Einwohner  vorausgesetzt,  sich 
erst  langsam,  später  schneller  eine  mehrere  Monate  andauernde  Epidemie  ent¬ 
wickelt,  die  dann  entweder  von  selbst  ein  für  allemal  wegen  Verschwindens  des  Virus 
auf  hört,  oder  in  endemische  Verseuchung  ausläuft.  Beide  sich  daraus  ergebenden 
Typen  von  Epidemien  sind  durch  den  Empfänglichkeitsindex:  Stegomyienzahl  + 
Nichtimmune  bedingt. 

Die  größere  Bedeutung  einer  gewissen  Anzahl  Stegomyien  als  das  Vorkommen 
dieser  Mückenart  überhaupt,  ist  heute  für  die  Ausbreitung  der  Krankheit  allgemein 
anerkannt.  Wie  für  die  Verbreitung  der  Malaria  ein  gewisser  Anophelesindex  erforder¬ 
lich  ist,  so  hört  auch  das  Gelbfieber  spontan  auf,  wenn  die  Stegomyienzahl  hinter 
einer  gewissen,  je  nach  dem  Ort  und  den  Bedingungen  verschiedenen,  kritischen 
Zahl  zurückbleibt.  Als  Beispiel  führt  Carter  folgende  Überlegung  an: 

Wenn  nach  einem  Ort  mit  nur  nicht  immunen  Einwohnern  100  Gelbfieberkranke  kommen 
würden  und  dort  gerade  so  viele  Stegomyien  wären,  daß  von  diesen  Kranken  wieder  hundert 
Personen  angesteckt  würden,  die  Krankheit  also  weder  verschwände  noch  zunähme,  so  würde 
die  Epidemie  auf  gleicher  Höhe  bleiben.  Das  wäre  dann  gerade  die  für  diesen  Ort  kritische  Ste¬ 
gomyienzahl.  Wenn  diese  niedriger  wräre,  würden  immer  weniger  Leute  erkranken  und  die  Krank¬ 
heit  würde  bald  aufhören;  wenn  dagegen  die  Zahl  der  Stegomyien  höher  wäre,  würde  die  Epidemie 
zunehmen.  In  einem  anderen  Ort,  wo  ein  Viertel  der  Einwohner  immun  wäre,  würde  die  gleiche 
Stegomyienzahl  dagegen  unterhalb  des  kritischen  Indexes  stehen  und  so  ein  Aufhören  der  Epidemie 
die  Folge  sein,  wfeil  von  den  100  eingeführten  Kranken  wiegen  der  Immunität  bei  25%  nur  75 
nicht  immunen  Einwohner  angesteckt  werden  würden. 

Es  hängt  also  die  Entwicklung  einer  Epidemie  sowohl  von  der  Zahl  der  Mücken, 
wie  von  der  der  nichtimmunen  Menschen  ab. 

In  kleinen  Ortschaften  mit  geringer  Einwanderung  kann  infolgedessen  die 
Krankheit  verhältnismäßig  schnell  von  selbst  verschwinden,  wenn  die  Zahl  der 
neugeborenen  Kinder,  die  eine  bedeutende  Rolle  als  nichtimmune  Einwanderer 
bei  derErhaltung  des  Virus  in  der  Natur  spielen,  nicht  groß  genug  ist,  um  im 
Vergleich  zu  der  Stegomyienzahl,  den  ununterbrochenen  Wirtswechsel  sicherzustellen. 

So  wird  angenommen,  daß  bei  vielen  kleinen  Hafenstädten  z.  B.  des  Karibischen 
Meeres,  wo  oft  Epidemien  auftraten,  die  Krankheit  keineswegs  endemisch  wTar, 
sondern  nach  den  Epidemien  erlosch,  aber  immer  wieder  von  den  wirklich  endemischen 
Herden  (Havanna,  Tampico,  Vera  Cruz  usw.)  eingeschleppt  wurde.  Als  man  diese 
größeren  Hafenstädte  sanierte,  verschwand  automatisch  das  Gelbfieber  auch  aus 
den  kleineren.  Ähnliches  wurde  auch  in  Brasilien  beobachtet.  Doch  gelingt  es  nicht 
immer,  durch  große  Sanierung  der  größeren  Städte  die  einmal  vorhandene  Endemität 
des  Binnenlandes  zu  beseitigen  (vgl.  Landendemizität). 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten.  3.  Aufl.  V. 
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In  größeren  Städten  oder  Gruppen  von  naheliegenden  kleinen  Städten  sind 
die  neuankommenden  Nichtimmunen  (Einwanderer  und  Neugeborene)  bedeutend 
zahlreicher  und  so  bei  genügender  Stegomyienzahl  die  Bedingungen  für  das  An¬ 
halten  des  Wirtswechsels  des  Gelbfiebervirus  und  infolgedessen  die  der  Endemizität 
gegeben.  Deshalb  sind  von  jeher  die  größten  Städte  der  für  Gelbfieber  geeigneten 
Zonen  des  amerikanischen  Kontinents  die  berüchtigsten  endenüschen  Krankheits¬ 
herde  gewesen.  Mit  Recht  unterscheiden  Connok  &  Monroe  die  Stadtendemizität , 
(Rio  de  Janeiro,  Havanna)  von  der  Landendemizit ät  —  Hacienda  endemicity  — 
(Yukatan,  Campeche). 

Die  Stadtendemizität  ist  unbeweglich,  scharf  umgrenzt,  durch  einen  dauernd 
lokalen  Wirtswechsel  des  Erregers  unterhalten,  die  Landendemizität  ist  beweg¬ 
licher,  unterhält  sich  durch  Wanderung  von  Ort  zu  Ort,  hier  spontan  erlöschend, 
um  dort  wieder  empfängliche  Individuen  zu  finden,  die  wiederum  zu  Infektions¬ 
quellen  werden.  Diese  sich  verschiebenden  Infektionsquellen,  die  durch  die  Be¬ 
wegung  der  Landbevölkerung  Zustandekommen  (unter  Umständen  sind  es  Militär¬ 
truppen,  wie  im  Innern  von  Brasilien  1926),  schaffen  die  nötigen  Bedingungen  für 
die  Erhaltung  des  Virus.  Dort,  wo  dagegen  der  Menschenaustausch,  der  Verkehr 
zwischen  den  benachbarten  Ortschaften  oder  Gütern  zu  gering  ist,  fehlt  die  lokale 
Disposition  in  der  Gestalt  einer  genügenden  Anzahl  von  infizierten  Menschen  für 
das  Endemischbleiben  der  Krankheit. 

Nach  Carter  sind  diese  zwei  Endemizitätsformen  ihrem  Wesen  nach  nicht 
gänzlich  verschieden,  denn  auch  innerhalb  der  Städte  findet  eine  gewisse  Bewegung 
des  Gelbfiebers  von  einem  Bezirk  zum  andern  statt. 

3.  Die  dritte  Erscheinungsform  einer  Epidemie  ist  ihre  Entwicklung  in  und 
aus  einem  endemischen  Herde.  Hier  beginnt  sie  vielfach  in  Gestalt  von  leichten, 
zweifelhaften  Fällen,  dann  ereignen  sich  zuerst  wenige,  später  zahlreichere  Fälle, 
um  nach  einiger  Zeit  wieder  abzuklingen.  Die  Seuchenzeit  ist  gewöhnlich  die  der 
wärmeren  Monate,  wenn  die  Zahl  der  Stegomyien  beträchtlich  zunimmt.  Der  Verlauf 
der  Epidemie  kann  auch  von  äußeren  Faktoren  beeinflußt  werden,  denn  Regen 
(mäßig :  begünstigend,  übermäßig :  hemmend),  Dürre  (hemmend),  Temperatur¬ 
schwankungen  (sinkend:  hemmend,  steigend:  begünstigend)  üben  auf  die  Ent¬ 
wicklung  und  Stechlust  der  Mücken  einen  starken  Einfluß  aus.  Sporadische  Fälle 
können  die  Epidemien  miteinander  verbinden,  oder  es  kommen  keine  Krankheits¬ 
fälle  zur  Meldung.  Im  ersten  Fall  haben  wir  das  übliche  Bild  aller  endemisch¬ 
epidemischen  Krankheiten  und  können  es  ohne  weiteres  mit  Hilfe  der  Formel 
Stegomyienzahl  -f  Nichtimmunenzahl  erklären.  Ob  diese  Erklärung  wirklich  für 
alle  Erscheinungen  genügt,  muß  dahingestellt  bleiben.  Für  die  nicht  seltenen  Fälle 
aber,  wo  die  Krankheitsfälle  vollkommen  auf  hören,  monate-,  manchmal  jahrelang 
ausbleiben,  genügt  die  Formel  sicher  nicht.  Es  kann  sich  hierbei  um  eine  Pseudo¬ 
endemie,  bei  welcher  die  Krankheit  wirklich  aufhört,  aber  immer  wieder  aus  be¬ 
nachbarten,  großen  endemischen  Herden  eingeschleppt  wird,  oder  um  eine  echte 
Endemie  ohne  Erkrankungen  handeln.  Im  ersten  Fall  haben  wir  es  mit  den  bereits 
oben  erwähnten,  spontan  erlöschenden  Epidemien  der  kleineren  Orte  mit  un¬ 
günstigem  oder  nur  zeitweise  günstigem  Empfänglichkeitsindex  zu  tun.  Im  zweiten 
Fall  muß  das  Vorkommen  von  infizierten  Menschen  ohne  Krankheitserseheinungen 
angenommen  werden,  weil  ein  Virusreservoir  in  der  Gestalt  von  gesunden  Vims- 
trägern  oder  chronisch  infizierten  Menschen  oder  Tieren  ebensowenig  w  ie  die  spontane 
Erkrankung  oder  natürliche  Infektion  von  Haustieren  hat  festgestellt  werden  können. 
Außerdem  sprechen  alle  Indizien  gegen  das  Vorkommen  derartiger  Infektionsquellen 
für  die  Mücke.  Eine  Überw  interung  in  der  Mücke  scheint  nach  allen  Beobachtungen 
praktisch  ebensowenig  in  Frage  zu  kommen,  wie  die  einmal  unter  nicht  vollkommen 


Verhütung. 


787 


einwandfreien  Bedingungen  beobachtete  Vererbung  der  Infektion  auf  die  Mücken¬ 
brut.  So  bleibt  keine  andere  Erklärung  möglich,  als  die  Annahme  einer  Gelbfieber¬ 
infektion  ohne  klinische  Gelbfiebersymptome  und  zwar  entweder  mit  atypischen 
Erscheinungen,  die  zu  anderen  Diagnosen  (fievre  inflammatoire,  Grippe  usw.)  führen 
oder  überhaupt  ohne  Krankbeitserscheinungen  verlaufen. 

Diese  symptomlos  zyklisch  verlaufenden  Infektionen  wurden  bereits  viele  Jahre 
vor  der  Aufstellung  des  scheinbar  damit  identischen  Begriffes  der  „infections  in- 
apparentes“  durch  Nicolle,  von  uns  (R  L.)  als  Erklärung  der  Endemien  ohne 
Erkrankungen  bei  Krankheiten  wie  Gelbfieber  und  Typhus  exanthematicus,  die 
kein  Virusreservoir  in  der  Natur  besitzen  und  nur  durch  dauernden  Wirtswechsel 
sich  erhalten  können,  angeführt. 

Unter  den  sich  infizierenden,  aber  in  nicht  erkennbarer  Weise  an  Gelb¬ 
fieber  erkrankenden  Individuen  spielen  die  Kinder,  die  als  Neuankömmlinge  mit 
ungleicher,  relativer  Immunität  zu  betrachten  sind,  die  erste  Rolle.  Es  genügt, 
darauf  hinzu  weisen,  daß,  obwohl  die  Einwohner  der  Gelbfieberorte  nur  durch  Er¬ 
krankung  oder  Infektion  in  der  frühen  Jugend  ihre  Immunität  erwerben,  nur  eine 
verschwindend  kleine  Prozentzahl  derselben  von  einer  Gelbfiebererkrankung  etwas 
weiß.  Selbst  unter  Ärzten  und  deren  Kindern  fehlt  meistens  das  Bewußtsein,  eine 
immunisierende  Gelbfiebererkrankung  durchgemacht  zu  haben.  Abgesehen  von  den 
Kindern  ist  anzunehmen,  daß  durch  frühere  leichtere  oder  weit  zurückliegende  Er¬ 
krankung  unvollkommen  immun  gewordene  Personen  eine  neue  zyklische  Infektion 
durchmachen  können  und  so  als  Infektionsquelle  für  die  Mücken  dienen.  Das 
spontane  Erlöschen  des  Gelbfiebers  in  Orten  mit  geringer  Geburtenzahl  und  Fremden¬ 
verkehr  spricht  dafür,  daß  die  Zahl  dieser  nur  relativ  immunen  Personen  verhältnis¬ 
mäßig  klein  sein  dürfte. 

Eine  Änderung  der  Aktivität  des  Krankheitsgiftes  wie  bei  anderen  Infektions¬ 
krankheiten,  eine  Steigerung  der  Virulenz  im  Anfang  und  Abschwächung  am  Ende 
der  Epidemien  dürfte  auch  sowohl  auf  den  Verlauf  der  Epidemien  einwirken,  wie 
auch  manche  atypische,  leichtere  Erkrankung  erklären. 


Verhütung. 

Zu  einer  natürlichen  Ansteckung  mit  Gelbfieber  ist  es  notwendig,  daß  mindestens 
eine  infizierte  Stegomyia  ein  nichtimmunes  Individuum  sticht.  Die  Aufgabe  der 
vorbeugenden  Maßregeln  besteht  entweder  in  der  Ausschaltung  der  Stegomyia  oder 
in  der  Verhinderung  des  Stiches  oder  in  der  Erzeugung  einer  Immunität  bei  nicht  - 
immunen  Personen.  Zur  Entstehung  von  wirklichen  Epidemien  gehört  noch  dazu 
eine  Vermehrungsmöglichkeit  der  Stegomyia.  Diese  zu  verhindern,  ist  die  wichtigste 
Aufgabe  der  Prophylaxe. 

Da  es  keinen  eigentlichen  Virusträger  gibt,  ist  zur  Bekämpfung  der  Krankheit 
erforderlich  und  genügt  es,  den  dauernden  Kreislauf  des  Virus  zwischen  „krankem 
Menschen  —  Mücke  —  gesundem  Menschen“  so  lange  zu  unterbrechen,  bis  der  Erreger, 
sei  es  im  Körper  des  Kranken  oder  durch  den  Tod  der  infizierten  Mücke,  zugrunde 
geht,  bevor  der  für  seinen  Stamm  lebensrettende  Wirtswechsel  möglich  gewesen  ist. 
Unter  Umständen  gelingt  diese  Unterbrechung  mit  ganz  einfachen  Mitteln,  und  oft 
geschieht  sie  sogar  spontan,  manchmal  sind  dagegen  umfangreiche  und  kostspielige 
Maßnahmen  dazu  nötig.  Am  schwierigsten  gestaltet  sich  die  Bekämpfung  in  nicht  sehr 
dicht  bevölkerten,  ausgedehnten  endemischen  Gebieten  mit  vielen  Stegomyien  und 
geringer  Einwanderung  von  nichtimmunen  Personen,  denn  dort  hält  sich  das  Virus 
in  einer  uns  verborgen  bleibenden  Weise.  Monate-  oder  gar  jahrelang  hört  man 
nichts  von  einem  Gelbfieberfall  und  hält  einen  solchen  Landstrich  schließlich  für 
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gefeit  gegen  die  Seuche.  Plötzlich  tritt  eine  typische  Erkrankung  meistens  bei  einem 
Eingewanderten  auf. 

Die  einzige  annehmbar  erscheinende  Erklärung  für  diese  häufige  Erschei¬ 
nung  ist  das  Vorhandensein  von  nicht  erkannten  Erkrankungen  bei  Kindern  und 
immunen  bzw.  halbimmunen  Personen,  die  den  Wirtswechsel  des  Virus  sicher¬ 
stellen. 

Bis  zum  Jahre  1900  wraren  alle  Versuche,  sowohl  das  Gelbfieber  zu  bekämpfen, 
wie  sich  dagegen  zu  schützen,  vollkommen  erfolglos.  Nur  die  Flucht  konnte  helfen. 
Nach  Bestätigung  der  von  Fixlay  gegründeten  Lehre  der  Mückenübertragung  durch 
die  amerikanische  Kommission  (Reed,  Carrol,  Lazear  &  Agramonte)  organisierte 
Gorgas  auf  dieser  neuen  Grundlage  die  Bekämpfung  des  Gelbfiebers  in  Kuba  (1901/02) 
und  erzielte  damit  einen  ebenso  glänzenden  wie  vollkommenen  Erfolg. 

Bald  danach  konnte  Oswaldo  Cruz  in  noch  größerem  Umfang  in  Rio  de 
Janeiro,  dann  Gorgas  selbst  in  Panama  und  Liceaga  in  Vera  Cruz  bestätigen,  daß 
die  Waffe  geschmiedet  sei,  womit  der  bis  dahin  wehrlose  Mensch  das  Gelbfieber 
bezwingen  konnte.  In  der  Geschichte  der  Medizin  dürfte  kaum  eine  andere  Er¬ 
rungenschaft  diese  an  Bedeutung,  Vollkommenheit  und  Glanz  übertreffen. 

Die  praktische  Anwendung  der  bisher  auf  diesem  Gebiet  gewonnenen  Er¬ 
fahrungen  vollzieht  sich  hauptsächlich  in  der  Gestalt  von  vier  verschiedenen  Auf¬ 
gaben,  die  bald  einzeln,  bald  zusammen  zu  bewältigen  sind:  1.  individueller  Schutz 
im  Gelbfieberland,  2.  Schutz  eines  Schiffes  beim  Anlaufen  eines  verseuchten  Hafens, 
3.  Schutz  einer  Stadt  gegen  Einschleppung  des  Gelbfiebers,  4.  Bekämpfung  des 
Gelbfiebers  in  einem  verseuchten  Ort. 

1.  Die  Ratschläge  im  Sinne  eines  individuellen  Schutzes  beschränkten  sich 
bis  vor  kurzem  auf  die  allgemeinen  Regeln  zum  Schutz  gegen  Mücken:  sich  nur 
während  der  ganz  hellen  Tagesstunden  im  Freien  bewegen,  sich  möglichst  früh  am 
Abend  ins  gegen  Mücken  mechanisch  geschützte  Haus  begeben,  unter  engmaschigem 
(1,5  mm)  stets  genau  kontrolliertem  Moskitonetz  schlafen  usw.,  ohne  allerdings 
Gewähr  für  den  Erfolg  dieser  praktisch  nicht  immer  leicht  durchführbaren  Maß¬ 
nahmen  geben  zu  können.  Denn  außer  den  theoretischen  Überlegungen  verfügte 
man  nur  über  die  Erfahrung  aus  Rio  de  Janeiro,  wo  auf  Grund  langjähriger  allge¬ 
meiner  Erfahrung  der  Aufenthalt  zwischen  10  Uhr  Vormittags  und  4  Uhr  Nach¬ 
mittags  als  verhältnismäßig  ungefährlich,  dagegen  die  Unterlassung  der  täglichen 
Flucht  nach  der  nahen  gelbfieberfreien  Gebirgsstadt  Petropolis  als  verhängnis¬ 
voll  galt. 

Schutzimpfung.  Vor  einigen  Jahren  hatte  Noguuhi  ein  Mittel  zum  individuellen 
Schutz  angegeben,  welches,  wenn  es  sich  weiter  bewährt  hätte,  eine  vortreffliche 
Lösung  des  Problems  von  einer  anderen,  bequemeren  und  wohl  auch  sicheren  Seite 
gewesen  wäre.  Es  ist  die  Immunisierung  der  nichtimmunen  Personen  durch 
Impfung. 

Die  Geschichte  der  Schutzimpfung  gegen  das  Gelbfieber  ist  so  alt  wie  die 
Entdeckung  von  vermutlichen  Erregern.  Eine  Krankheit,  die  eine  so  feste  Immunität 
hinterläßt,  fordert  die  Herstellung  eines  mit  dem  Erreger  bereiteten  Impfstoffes 
heraus.  So  hatte  jeder  Entdecker  eines  für  den  Erreger  gehaltenen  Mirkoorganismus 
sofort  damit  einen  Impfstoff  hergestellt.  Ebensowenig  wie  die  Erreger  haben  sieh  diese 
Impfstoffe  halten  können.  Die  Folge  der  wiederholten  Mißerfolge  und  getäuschten 
Hoffnungen  war  eine  allgemeine  Skepsis. 

Diese  Schutzimpfung  nach  Nogi cm  besteht  in  der  Einverleibung  von  abgetöteten 
Kulturen  der  Leptospira  icteroides,  die  nach  den  Tierversuchen  von  Noorum  &  Pa  re  ja 
eine  Immunisierung  herbeizuführen  vermag.  Die  Dauer  der  auf  diesem  Weg  ver- 
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liehenen  Immunität  soll  mindestens  5  bis  6  Monate  betragen.  Es  werden  zweimal 
2  ccm  einer  abgetöteten  Aufschwemmung  von  2000000000  Leptospiren  im  Kubik¬ 
zentimeter  mit  einem  Zwischenraum  von  4  bis  6  Tagen  subkutan  eingespritzt.  Erst 
10  bis  15  Tage  nach  der  letzten  Einspritzung  ist  der  nötige  Immunitätsgrad  er¬ 
reicht.  Eine  leichte  oder  starke  entzündliche  lokale  Reaktion,  die  bis  zur  Bildung 
von  aseptischen  Abszessen  an  der  Impfstelle  gehen  kann,  kommt  nicht  selten  vor. 
Der  Impfstoff  wird  im  Roekefeller  Institute  for  Medical  Research  in  New  York 
hergestellt. 

In  Peru,  Ekuador,  Mexiko,  Salvador.  Guatemala,  Britisch-Honduras,  Brasilien 
und  Westafrika  wurde  bereits  an  über  20000  Personen  diese  Schutzimpfung  ver¬ 
sucht.  Vielfach  sind  die  geimpften  Individuen  nicht  mehr  der  Infektion  ausgesetzt 
gewesen,  sei  es,  daß  die  Epidemie  gleich  aufhörte,  oder  daß  sie  die  verseuchte  Gegend 
verließen.  Auch  sind  die  Resultate  infolge  der  gleichzeitig  einsetzenden  Mücken¬ 
bekämpfung  nicht  völlig  einwandfrei.  Aus  der  Gesamtheit  der  mitgeteilten  Beobach¬ 
tungen  schien  eine  günstige  Schutzwirkung  hervorzugehen,  doch  wurde  dieser  Ein¬ 
druck  durch  den  Zusammenbruch  der  Anerkennung  der  Leptospira  icteroides  als 
Gelbfiebererreger  stark  erschüttert.  Dasselbe  gilt  für  die  schützende  Wirkung  von 
Noguchi’s  Immunserum  vor  dem  Ausbruch  der  Erkrankung. 

An  Stelle  des  NooucHi’schen  Vakzins  und  Heilserums  tritt  nun  das  neuerdings 
von  Hindle  und  Aragao  angegebene  Schutzimpfungsverf ähren  mit  dem  in  Affen 
gehaltenen  Gelbfieber virus,  ein  Verfahren,  das  im  Tierversuch  vorzügliche  Resultate 
zeitigte  und  sich  als  erträglich  und  ungefährlich  für  den  Menschen  erwies.  Über  die 
Herstellung  verweisen  wir  auf  den  Abschnitt  über  das  Virus.  Die  Hoffnung,  daß 
nun  diese  neue,  in  der  Praxis  noch  nicht  erprobte  Schutzimpfung  gegen  das  Gelbfieber 
einen  wesentlichen  Fortschritt  auf  dem  Gebiete  der  Prophylaxe  dieser  Krankheit  dar¬ 
stellt,  scheint  uns  nicht  unberechtigt  zu  sein.  Daß  man  auf  ähnlichem  Wege  zur  Her¬ 
stellung  eines  Heilserums  kommen  könnte,  haben  wir  bereits  im  Abschnitt  über  das 
Virus  erwähnt. 

2.  Zum  Schutze  eines  Schiffes  beim  Anlaufen  eines  Gelbfieberhafens 
kommt  an  erster  Stelle  die  Erfahrung,  daß  die  Stegomyia  nicht  sehr  weit  fliegt. 
Deshalb  gewährt  schon  das  Entferntbleiben  (etwa  300  bis  500  m)  vom  Land  einen 
gewissen  Schutz.  Ferner  ist  möglichst  darauf  zu  achten,  daß  die  Schiffsinsassen 
so  wenig  wie  möglich  und  dann  nur  während  des  Tages  an  Land  gehen  und  vor 
Sonnenuntergang  zurückkehren.  Doch  ist  eine  Anstecküng,  nach  nordamerikanischen 
Beobachtungen  (Carter),  ebensogut  während  des  Tages  möglich.  Mechanischer 
Schutz  der  inneren  Räume,  Schlafen  unter  Moskitonetz,  Vermeidung  jeder  Süß¬ 
wasseransammlung,  Unterbringung  jeder  an  Fieber  erkrankenden  Person  unter 
Moskitonetz  und  Durchräucherung  des  Schiffes  beim  Verlassen  des  Hafens  sind 
ergänzende  Maßregeln,  die  je  nach  dem  Fall  mehr  oder  weniger  notwendig  erscheinen 
können,  aber  jedesmal  in  Erwägung  gezogen  werden  sollten.  Auch  in  diesem  Fall 
kann  eine,  sei  es  aktiv,  sei  es  passiv  immunisierende  Schutzimpfung  die  Aufgabe 
bedeutend  erleichtern  und  die  Maßnahmen  erheblich  einfacher  gestalten. 

3.  Die  Epidemiologen  unterscheiden  zwischen  verseuchten,  verseuchbaren  und 
nichtverseuchbaren  Städten  oder  Gebieten.  Der  beste  Schutz  einer  Stadt  gegen 
die  Einschleppung  ist  zweifellos  die  Vernichtung  der  Stegomyia  und,  je  vollkommener 
diese,  desto  geringer  wird  die  Gefahr.  Praktisch  brauchen  Städte  ohne  Stegomyien, 
wie  die  Häfen  nördlicher  Länder,  keinerlei  Maßnahmen  gegen  aus  Gelbfieberländern 
kommende  Schiffe  zu  treffen.  Doch  ist  eine  Einschleppung  von  infizierten  Stegomyien 
die  zu  kleinen  Pseudoepidemien,  wie  in  St.  Nazaire,  Swansea  usw.  Anlaß  geben 
können,  bereits  vorgekommen.  In  den  Sommermonaten  kann  sogar  eine  Vermehrung 
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der  Stegomyia  stattfinden.  Gegen  diese  praktisch  allerdings  nicht  selir  große  Gefahr 
.sichert  nur  eine  Ausräucherung  des  Schiffes  vor  dem  Anlegen. 

Neben  der  Mückenbekämpfung  kommt  an  erster  Stelle  die  Überwachung  der 
aus  Gelbfieberorten  ankommenden  Schiffe  und  Menschen  in  Frage.  Die  Schiffe 
sollen  mindestens  300  in  vom  Land  entfernt  vor  Anker  gehen  oder  vor  dem  An¬ 
legen  ausgeräuchert  werden.  Letztere  Maßnahme  ist  entschieden  vorzuziehen. 
Wenn  die  Fahrgäste  bereits  6  Tage  ohne  zu  erkranken  unterwegs  waren  und  das 
Schiff  im  verseuchten  Hafen  geschützt  war  oder  gleich  ausgeräuchert  wurde,  kommen 
sie  als  Überträger  der  Krankheit  nicht  mehr  in  Frage  und  können  unbehelligt  bleiben, 
sonst  sollen  sie  6  Tage  nach  der  letzten  Ansteckungsmöglichkeit  (Ausräucherung 
oder  Verlassen  des  Schiffes)  unter  Beobachtung  (U-sonders  der  Temperatur)  bleiben. 
Obwohl  eine  Likubationsdauer  von  12  Tagen  beobachtet  wurde,  dürften  solche  Fälle 
nur  ausnahmsweise  Vorkommen,  so  daß  es  sich  nicht  lohnt,  deshalb  die  Quarantäne¬ 
zeit  zu  verdoppeln.  Durch  frische  Erkrankungen  immun  gewordene  Personen  sind 
von  jeder  Quarantänemaßnahme  befreit.  Eine  Schutzimpfung  der  das  verdächtige 
Schiff  vor  der  Ausräucherung  betretenden  Personen  würde  die  Schutzmaßregeln 
vervollkommnen. 

4.  Die  Bekämpfung  des  Gelbfiebers  geschieht  dort,  wo  es  epidemisch  auf- 
tritt  oder  endemisch  ist,  am  sichersten  und  schnellsten  auf  zwei  verschiedenen,  sich 
gegenseitig  ergänzenden  Wegen:  1.  Systematischer  Kampf  gegen  die  Stegomyia 
und  2.  Bekämpfung  der  Infektionsherde.  Bei  gleicher  Beachtung  beider  Angriffs¬ 
punkte  sind  die  großen  Siege  in  Havana,  Rio  de  Janeiro,  Para.  Vera  Cruz  und  Panama 
erzielt  worden.  Dann  neigten  die  nordamerikanischen  Hygieniker  immer  mehr  dazu, 
den  ersten  Weg  als  den  einzigen  notwendigen  zu  betrachten,  so  daß  die  Herd  bekämpfung 
vollkommen  vernachlässigt  wurde.  Wenn  auch  in  verschiedenen  Orten  diese  Technik 
zum  Ziele  führte,  erlitt  sie  in  Nordbrasilien  einen  noch  nicht  völlig  aufgeklärten 
Mißerfolg. 

Die  systematische  Bekämpfung  der  Stegomyia  wendet  sich  weniger  gegen  das 
fliegende  Insekt  als  gegen  die  im  Wasser  lebende  Brut.  Es  wird  angestrebt,  mit 
den  einfachsten  Mitteln  diese  Brut  in  möglichst  großen  Mengen  zu  vernichten  und 
die  Brutstätten  zu  beseitigen,  oder  unzugänglich  bzw.  unbrauchbar  zu  machen. 
Die  Beseitigung  der  gewöhnlichsten  Brutstätten  der  Stegomyia  in  den  Häusern 
und  ihrer  unmittelbaren  Nähe,  besonders  in  Höfen  und  Gärten,  durch  Trockenlegen 
bzw.  Abgießen,  Ablaufenlassen  jeder,  sowohl  großen  wie  kleinsten  Wasseransammlung 
wie  Teiche,  Brunnen,  Tonnen,  Wasserbehälter,  Dachrinnen,  Vasen,  fortgeworfene 
Blechbüchsen,  Pflanzen  (Agavearten)  und  Behälter  aller  Art,  wo  sich  Regenwasser 
ansammeln  kann,  der  mechanische  Schutz  derjenigen  dieser  Wasseransammlungen, 
die  nicht  trocken  gelegt  werden  können,  gegen  die  für  ihre  Eier  eine  Brutstätte 
suchende  Mücke  (Dichtmachung  des  Verschlusses,  meistens  mittels  Ankleben  von 
Papierstreifen  auf  Spalten  und  Öffnungen,  Anbringung  von  feinen  Drahtnetzen  arf  den 
Öffnungen),  die  auch  die  bereits  vorhandene  Brut  unschädlich  machende  Petrolierung 
und  die  Verwendung  von  larvenfressenden  Fischen  sind  die  Mittel,  womit  dieser 
Kampf  erfolgreich  geführt  werden  kann.  Die  Wald  der  Mittel  hängt  vor  allem  von 
den  Umständen,  aber  auch  von  der  persönlichen  Erfahrung  des  leitenden  Arztes  ab. 

Die  auf  dem  Gebiet  des  Gelbfiebers  erfahrenen  nordamerikanischen  Hygieniker 
der  Rockefeiler- Stiftung  (Coxnor)  haben  sich  in  Süd-  und  Mittelamerika  mit  Erfolg 
der  Fische  zur  Bekämpfung  der  Brut  bedient. 

Nachdem  Ross  auf  Grund  seiner  Beobachtungen  in  Indien  die  Seltenheit  der 
Malaria  auf  Barbados  mit  dem  Reichtum  an  larvcn  fressen  den  Fischen  in  Zu¬ 
sammenhang  gebracht  hat,  Oswaldo  Criz  in  Brasilien  die  Verwendung  von  kleinen, 
„Barrigudos“  genannten,  einheimischen  Fischen  zur  Vertilgung  der  Larven  in  Garten- 


Verhütung. 


791 


t eichen  empfahl,  Howard  im  Mississippigebiet  auf  die  Vereinfachung  und  Ver¬ 
billigung  der  Mückenbekämpfung  durch  die  Verwendung  von  geeigneten  Fischen 
hinwies  und  Connor  und  Hanson  über  die  Erfolge  dieser  Methode  bei  der  Gelbfieber¬ 
bekämpfung  in  Ekuador  und  Peru  berichteten,  ist  sie  nicht  mehr  nur  ein  gelegentliches 
Hilfsmittel,  sondern  zu  einer  der  brauchbarsten  Waffen  der  Gelbfieberprophylaxe 
emporgehoben. 

In  der  Regel  wird  in  der  zu  schützenden  oder  sanierenden  Gegend  nach  dem  ein¬ 
heimischen  Fisch  gesucht,  der  folgende  Eigenschaften  am  besten  vereinigt :  Gefräßigkeit 
und  Bevorzugung  der  Mückenbrut,  nicht  nur  an  der  Oberfläche  (Hochfresser),  sondern 
besonders  auch  in  der  Tiefe  des  Wassers  (Grundfresser),  starke  Vermehrungs¬ 
fähigkeit,  Kleinheit,  um  auch  in  kleinsten  Wasseransammlungen  gehalten  werden 
zu  können  und  Anspruchslosigkeit  bzw.  Widerstandsfähigkeit,  um  sich  an  die  ver¬ 
schiedenen  Bedingungen  der  verschiedenartigen  Wasseransammlungen  anpassen  zu 
können.  Manche  dieser  Fische  fressen  täglich  150  bis  200  Larven. 

So  wurden  von  Connor  in  Ekuador  vor  allem  der  Grundfresser  „chalaco“ 
(Dormitator  latifrons),  aber  auch  die  „hyaija“  (Lebiasina  bimaculata) ,  welche  jedoch 
aus  dem  Behälter  wegspringt,  die  „chata“  (Astynanax  boconamericus ) ,  die  vorzüg¬ 
lich,  aber  wenig  fruchtbar  und  daher  teuer  ist  und  die  „millions“  (Lebistes  reticulatus ), 
von  Hanson  in  Peru  an  erster  Stelle  der  ,,life“  (Pygidium  punctatum  piurae  E.) 
und  die  dort  „maleoque“  genannte  Lebiasina  bimaculata ,  von  Dünn  in  Kolumbien 
der  Dormitator  maculatus ,  von  Haslam  in  Britisch- Guyana  der  Silverbait  (Hemi- 
grammus  unilineatus,  rodawayi),  von  Connor  für  Mexiko  die  Gambusia  nicaraguensis, 
die  Mollienesia  latipima ,  die  Chilosoma  urophtalmus  (mojarra)  und  der  Dormitator 
maculatus  (goby)  als  die  für  die  Stegomyia-Be kämpf ung  geeignetsten  Fische  be¬ 
funden.  Für  Brasilien  wird  von  Boyd  die  Poecilia  vivipara  und  von  Hasselmann 
der  Phallocerus  caudomaculatm  empfohlen.  Letzterer  wird  von  v.  Ihering  für  unge¬ 
eignet  gehalten. 

Die  Fische  werden  in  großen  Mengen  gefangen,  wenn  möglich  in  einem  Zentral¬ 
aquarium  gesammelt  und  dann  verteilt.  Bei  der  Besichtigung  der  Brutplätze  erhält 
jeder  Wasserbehälter,  der  nicht  abgegossen,  trockengelegt  oder  mückendicht  ver¬ 
schlossen  werden  kann,  aus  einem  von  einem  Wärter  getragenen  Eimer  mit  Fischen 
eine  je  nach  der  Wassermenge  größere  oder  kleinere  Anzahl  (etwa  2  bis  4  auf  ca. 
50  1  Wasser)  dieser  Fische.  So  hat  Hanson  im  Jahre  1921  in  Peru  750000  Fische 
verteilt  und  damit  auf  einem  Gebiet  von  50075  Meilen  eine  starke  Abnahme  der 
Mücken  und  das  Verschwinden  des  Gelbfiebers  erreicht. 

Diese  Technik  gestattet  eine  bedeutende  Verringerung  des  Hilfspersonals  (Connor 
in  Guayaquil  reduzierte  es  von  139  auf  20),  und  es  ist  schon  deshalb  bedeutend 
billiger.  Außerdem  bleiben  im  Gegensatz  zur  Petroleumspritzung  die  Fische  dauernd 
wirksam,  denn  sie  vermehren  sich.  Die  Grenzen  dieser  Wirksamkeit  sind  durch  die 
natürliche  Regulierung  zwischen  Nahrung  und  Tier  gegeben.  Wenn  die  Zahl  der 
Fische  nach  einer  mückenarmen  Zeit  nicht  mehr  ausreicht,  um  einer  plötzlichen 
Zunahme  der  Eiablage  Herr  zu  werden,  kann  nur  durch  eine  sorgfältige  Kontrolle 
und  rechtzeitigen  Zusatz  von  neuen  Fischen  das  Versagen  des  Verfahrens  vermieden 
werden. 

Die  mit  der  schon  von  Carter  in  Erwägung  gezogenen  und  von  Connor  auf 
Grund  seiner  praktischen  Erfolge  empfohlenen  ausschließlichen  Bekämpfung  der 
Stegomyienbrut  erzielten  Erfolge  zeigen  uns,  daß  die  Technik  der  Gelbfieber¬ 
bekämpfung  bedeutend  einfacher  geworden  ist.  Ob  der  Mißerfolg  dieser  von  Rocke- 
feller-Spezialisten  geleiteten  Bekämpfungstechnik  in  Nordbrasilien,  wo  die  Krankheit 
1926  sowrie  in  Salvador  1924  wieder  aufgetreten  ist,  auf  diese  vereinfachte  Technik 
zurückzuführen  ist,  oder  ob  die  Ausführung  der  diesbezüglichen  Maßregeln  unvoll- 
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kommen  wv»r  bzw.  ob  -de  durch  auwhiießiiche  Ik-i  üekdchtigung  größerer  Ort  - 
-ch^fum  übermäßig  vereinfacht  worden  i>t.  mag  dahingestellt  bleiben.  Ahr  selbst 
beim  D-sten  Erfolg  i-t  die  Vernachlässigung  der  bereit**  infizierten  Mücken  nach 
Aa-brueh  einer  Epidemie  gleichbedeutend  mit  der  Vernachlässigung  des  Schutzes 
einiger  oder  vieler  Menschenleben.  die  vom  Standpunkt  eines  großzügigen  Sanierungs¬ 
planes  unbedeutend  erscheinen  nio^-n.  aU*r  vom  Standpunkt  der  Bevölkerung  und 
der  Pflicht  der  Sanitat- be-hörden.  die>e  zu  schützen,  wichtig  genug  sind,  um  die 
Ausräucherung  der  Häuser  am  Seuchenherd  zu  rechtfertigen.  Connor  vertritt 
jedoch  die  Ansicht,  daß  letztere  Maßnahme  ziemlich  überflüssig  i>t  und  nur  den 
Zweck  erreicht,  die  Angst  der  Bevölkerung  zu  dämmen. 

Bei  allen  Maßregeln  gegen  die  Muckenhrut  ist  eine  daueinde  (alle  •>  Tage)  sorg¬ 
fältige  Überwachung  der  Wasseransammlungen  aller  Art  notwendig  und  zwar  nicht 
nur  zum  Zweck  der  Entdeckung  unbekannt  gebliebener  oder  neu  entsteht nder  Brut- 
plätze,  sondern  hauptsächlich  um  den  Ei  folg  des  angewandten  Verfahrens  nachzu¬ 
prüfen  (Vorhandensein  von  Larven,  gleichgültig  welcher  Mückenart  in  den  offenen 
Behältern  mit  Fischen,  Beschädigung  oder  Undichtwenk  n  des  mechanischen  Schutzes 
LTigen ügend werden  des  Petroleums  usw.). 

Die  Ortschaft  wird  in  so  viele  Bezirk#  eingeteilt,  wie  notwendig,  damit  der 
Bezirksin.spektor  diese  wöchentliche  Kontrolle  vornehmen  kann.  Die  Zahl  der 
täglich  untersuchten  Häuser  beträgt  durchschnittlich  oU  bis  lm  und  daiüber.  Ein 
Oberinspektor  überwacht  wiederum  die  Leitungen  der  Bezirkdnspcktorc  n.  indem 
er  unabhängig  von  diesen  etwa  200  bis  3« hi  Häuser  des  Bezirkes  besichtigt.  Dalxd 
i-t  stets  darauf  zu  achten,  daß  die  Stegomvien  sich  selbst  in  kleinsten,  schmutzigen 
Wasseransammlungen  vermehren;  doch  sind  Teiche.  Brunnen.  Zisternen.  Trink- 
was^-rlx  liälter  jeder  Art,  Klosettwasserbehälter.  Tonnen.  Dachrinnen.  Pfützen. 
Krüge,  Vasen,  Blechbüchsen  die  gewöhnlichsten  Brutstätten.  Unter  Umständen 
empfiehlt  es  sich,  einen  günstigen  Brutplatz  durch  Hinstellen  eine  s  offenen  Behälters- 
mit  Wasser  an  einem  schattigen  Ort  künstlich  zu  schaffen,  damit  elie  Mücke  n  ihn  vor 
kleineren  versteckten  Wasseransammlungen  lx  Vorzügen,  um  elurch  öfteres  Abgüßen 
und  Erneuern  des  Wassers  dieser  Falle  elie  Brut  zu  vernichten  unel  neue  aufzu- 
fangen. 

Bei  der  Besichtigung  der  Häuser  werden  die  Brutstätten  jedesmal  ge  nau  mit  dem 
Befund  aufgezeichne*t,  damit  der  Stegomyienindcx  als  Maßstab  für  elie  Verseuehung 
und  eien  Erfolg  eler  Bekämpfung  ausgerechne  t  werden  kann.  Diese  Me  üziffer  kann 
das  Verhältnis  zwischen  der  Zahl  der  brut haltig  gefunele  neu  Brutstätten  zu  eler  der 
besuchten  Häuser  ausdriieken  unel  ist  dann  der  sogenannte  Dichteindex,  der  elie 
höchsten  Zahlen  ergibt,  oder  sie  kann  die  Zahl  eler  larvenhaltig  gefundenen  in  Ver¬ 
gleich  zu  der  Gesamtzahl  eler  untersuchten  Brutplätze  stellen  und  gilt  als  Be¬ 
legung*]  nelex,  der  elie  niedrigsten  Zahlen  aufweist,  oeler  schließlich  als  Haus¬ 
index  die  Zahl  der  Häuser  mit  larvenhaltigon  Brutstätten  zu  eler  eler  Ixsuchten 
Häuser  anzeigen,  was  mittlere  Zahlen  ergibt.  In  der  Kegel  wird  unter  Index  ohne 
nähere  Bezeichnung  eler  Dichteindex  verstanden.  Ein  vierter  Index,  eler  durch 
das  Zahlenverhältnis  zwischen  den  puppenhaltigen  unel  der  Gesamtzahl  der  ge¬ 
fundenem  Brutstätten  errechnet  wird,  wirel  Puppen  iudex  genannt  unel  elient  zur 
Beurteilung  der  Wirksamkeit  eler  Kontrolle  durch  Feststellung  eler  Ixmeits  fliegende 
Insekten  liefernden  Wasseransammlungen .  Diese  Kontrolle  se»ll  nach  Coxxor  volle 
12  Monate  nach  dem  letzten  sicheren  Gelbfieberfall  fortgesetzt  werden. 

Die  Bekämpfung  der  in  eler  Luft  fliegenden  Imago  der  Stogomyia,  deren  prak¬ 
tische*  Bedeutung  heute  von  den  nordamerikanischen  und  mehreren  brasilianischen 
Hygienikern  in  Zwe*ife*l  gezogen  wird,  wird  mit  einem  eler  bekannten  Aus- 
räue-lierungsverfadiren  erzielt.  In  Rio  de  Janeiro  und  eien  anderen  großen 
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Fig.  360. 


Gelbfieberherden  wurden  die  Häuser  in  der  Hauptsache  mit  durch  Verbrennung 
von  Schwefel  erzeugter  schwefliger  Säure,  daneben  auch  vielfach  mit  Pyrethrum 
(Insektenpulver)  und  unter  gewissen  Umständen  (Schiffe,  Kanäle)  mit  Hilfe 
der  ÜLAYTON-Apparate  ausgeräuchert.  Zu  diesem  Zweck  unterhielt  die  Gesund¬ 
heitsbehörde  besonders  ausgebildete  und  ausgerüstete  Kolonnen,  die  unmittelbar 
nach  der  Anmeldung  eines  Gelbfieberfalles  sich  wie  ein  Feuerwehrzug  in 
großer  Eile  nach  der  Wohnung  des  Patienten  begaben,  um  diesen  sofort  durch 
zweckmäßiges  Isolieren 
hinter  Drahtnetz  vor 
weiteren  Mückenstichen 
zu  schützen  und  die  be¬ 
reits  infizierten  Mücken 
des  Hauses  und  der 
Nachbarhäuser  durch 
Ausräucherung  zu  ver¬ 
nichten.  Die  Isolierung 
ist  nur  bis  zum  vierten 
Krankheitstag  nötig  und 
kann  entweder  im  Hause 
oder  in  einem  Kranken¬ 
haus  geschehen.  Im 
ersten  Fall  wird  zu 
diesem  Zweck  ein 
Zimmer  durch  Verschluß 
der  Spalten,  Anbringung 
von  feinmaschigem  (1,5 
mm)  Drahtnetz  an  den 
Fenstern  und  eine 
Doppeltür  mückendicht 

gemacht  und  mit  für  den  Kranken  leicht  er¬ 
träglichen  Pyrethrum  ausgeräuchert.  Gleich¬ 
zeitig  werden  die  Vorarbeiten  für  die  Aus¬ 
räucherung  des  ganzen  Hauses  unternommen, 
die  vor  allem  in  sorgfältigem  Schließen  aller 
Fenster  und  Türen,  Zukleben  der  Spalten  mit 
Papierstreifen,  oder  bei  größeren  Öffnungen 
Schaffung  eines  Verschlusses  durch  Spannen 
von  Segeltuch,  oder  Überdeckung  des  Daches 
bzw.  bei  kleineren  Häusern  und  Hütten  in  Um¬ 
spannung  des  Ganzen  ebenfalls  mit  Segeltuch 
und  Berechnung  der  Menge  des  zur  Verteilung 
kommenden  Schwefels  oder  Pyrethrums  be¬ 
stehen. 

Sobald  die  äußere  Vorbereitung  des  Hauses 
beendet  ist,  geht  man  an  die  innere,  welche 
hauptsächlich  auf  einen  Schutz  der  empfind¬ 
lichen  Gegenstände  ausgeht.  Möbel  werden 
auseinandergenommen  und  mit  einem  Feder¬ 
wisch  sorgfältig  gereinigt,  um  etwa  noch  dort 
versteckte  Mücken  zu  entfernen,  dann  wieder 
zusammengesetzt  und  nach  Verdichtung  der 


Gelbfieberbekämpfung.  Durchbrochene 
Wände  einer  Brauerei  werden  mit  Segel¬ 
tuch  dicht  gemacht.  Aus:  Zeitschrift  für 
Hygiene  und  Infektionskrankheiten, 
Bd.  51,  1905,  S.  472,  Fig.  35. 


Gelbfieberbekämpfung.  Zimmer  aus  Drahtnetz  mit  Doppeltüren 
für  Gelbfieberkranke  in  einem  großen  Raum  des  Hospitals  Säo 
Sebastiäo  in  Rio  de  Janeiro.  Aus:  Zeitschrift  für  Hygiene  und 
Infektionskrankheiten,  Bd.  51,  1905,  S.  475,  Fig.  38. 
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Ritzen  und  Spalten  in  einiger  Entfernung  von  der  Wand  aufgestellt,  um  eine 
gute  Zirkulation  der  Räuchergase  zu  erleichtern.  Schwer  zu  beseitigende  Metall¬ 
teile  werden  mit  irgendeinem  beliebigen  Fett  bestrichen,  um  sie  vor  einer  Ein¬ 
wirkung  der  Schwefeldämpfe  zu  schützen.  Nähmaschinen,  Bilder  mit  vergoldeten 
Rahmen,  Uhren,  Küchen-  oder  Tischgeräte  werden  aus  dem  Hause  entfernt  oder 
sorgfältig  in  Papier  eingewickelt.  Klaviere  werden  durch  Einwickeln  in  Tuch  und 
Papier  doppelt  isoliert,  seidene  Stoffe  in  gut  schließende  und  mit  Papierstreifen 
gedichtete  Möbel  gebracht. 

Nach  genauer  Berechnung  des  Rauminhaltes  des  ganzen  Hauses,  einschließlich 
des  Kellers  und  des  Dachstuhls,  werden  die  zu  verbrennenden,  raucherzeugenden 
Substanzen  in  den  verschiedenen  Räumen  derart  verteilt,  daß  eine  rasche  und  wirk- 
Fi*.  3G2.  same  gleichmäßige  Verteilung  der 

Gase  bewirkt  werden  kann.  In 
allen  Räumen,  in  denen  keine 
wertvollen  empfindlichen  Gegen¬ 
stände  vorhanden  sind,  w  ird  immer 
die  Durchräucherung  durch  Ver¬ 
brennung  von  Schwefel  bewerk¬ 
stelligt,  weil  dieses  Verfahren  bil¬ 
liger  und  wirksamer  ist,  in  den 
übrigen  Räumen  dagegen  be¬ 
schränkt  man  sich  auf  das  In¬ 
sektenpulver  (Pvrethrum).  Da 
aber  durch  diese  letztere  Substanz 
erzeugten  Gase  die  Mücken  nur 
betäuben,  so  werden  bei  dieser 
Methode  noch  eine  Reihe  von 
sorgfältigen  Maßnahmen  nötig, 
um  die  in  dem  entsprechenden 
Raum  vorhandenen  Mücken  vollständig  zu  vernichten.  Die  Möbel,  Bilder,  Spiegel, 
Portieren,  Gardinen  usw.  werden  mit  schräg  gestellten  Papierbogen  bedeckt,  so  daß 
herabfallende  Mücken  nicht  auf  diese  selbst  fallen  und  liegen  bleiben,  sondern  auf 
die  Bogen  und  an  diesen  entlang  zur  Erde  gleiten,  wro  sie  dann  leicht  zusammen¬ 
gefegt  und  später  verbrannt  werden  können. 

In  den  gut  verschlossenen  Räumen  wird  der  Schwefel  im  Verhältnis  von  10  g  auf 
1  Kubikmeter  verbrannt,  in  den  Dachstühlen  der  in  den  mit  Segeltuch  verschlossenen 
Räumen  in  dem  Verhältnis  von  15  bis  20  g  Schwefel  je  Kubikmeter.  In  beiden 
Fällen  darf  die  Wirkung  nicht  weniger  als  1  \\  Stunde  dauern,  beim  Pyreth rumpulver, 
das  im  Verhältnis  von  10  bis  15  g  je  Kubikmeter  angewendet  wird,  soll  die  Ein¬ 
wirkung  auf  2)4  bis  3  Stunden  verlängert  werden.  Die  Gesamtmenge  des  Materials 
wird  in  einzelne  Teile  von  1  Pfd.  Gewicht  zerlegt,  die  in  eisernen  Pfannen  verbrannt 
werden.  Diese  Pfannen  liegen  auf  Dreifußgestellen,  welche  in  den  Dachräumen 
in  große  Schalen  mit  Wasser  zu  stellen  sind.  Dadurch  wird  die  Gefahr  eines  Brandes 
vermieden,  falls  scheugewordene  Ratten  oder  Katzen  die  Gestelle  umgestoßen  sollten. 

Außer  diesem  Angriff  gegen  die  sich  bei  jeder  neuen  Erkrankung  wieder  in¬ 
fizierenden  Mücken  wurde  in  Rio  de  Janeiro  unter  Oswaldo  Cruz  eine  systematische 
Ausräucherung  aller  Stadtviertel  vorgenommen,  wo  noch  kurz  vor  der  Mücken¬ 
bekämpfung  Gelbfieberfälle  vorgekommen  waren.  Ob  in  dem  damaligen  allergrößten 
Gelbfieberherd  —  Rio  de  Janeiro  —  ohne  die  Bekämpfung  der  infizierten  Mücken 
in  der  Luft  das  Gelbfieber  so  sicher,  vollkommen  und  schnell  ausgerottet  worden  wäre, 
dürfte  zum  mindesten  zweifelhaft  sein.  Neuerdings  verbreitet  sich  allerdings  die  An- 
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sicht,  daß  die  Erfolge  nur  der  Larvenbekämpfung  zuzuschreiben  sind.  Dement¬ 
sprechend  wird  zur  Bekämpfung  der  fliegenden  Imagines  die  einfache  Bespritzung  mit 
Flitapparaten  für  ausreichend  gehalten.  Neuerdings  verwendet  die  Gesundheits¬ 
behörde  in  Rio  de  Janeiro  einen  Sprüh  wagen,  welcher  durch  Zerstäuben  einer 
Mischung  von  3,5  Teilen  Tetrachlorkohlenstoff  und  100  Teilen  Petroleum,  davon 
15  ccm  auf  den  Kubikmeter  geschlossenen  Raumes,  täglich  hundert  Häuser  von 
Mücken  zu  reinigen  vermag.  Es  fehlen  noch  entscheidende  Beweise  in  dieser  Streit¬ 
frage,  die  scheinbar  noch  nicht  bei  dem  augenblicklichen  Ausbruch  der  Krankheit  in 
Rio  de  Janeiro  gelöst  werden  kann,  da  hier  unter  C.  Fraga  wie  früher  unter  O.  Cruz, 
sowohl  gegen  die  Larven  wie  gegen  das  fliegende  Insekt  energisch  vorgegangen  wird. 
(Für  die  Stechmückenbekämpfung  beachte  man  auch  die  Ausführungen  von  Eysell 
in  Bd.  I  dieses  Handbuchs.) 


Nachtrag. 

(Vom  Herausgeber.) 

Nach  Abschluß  des  Abschnittes  ,, Gelbfieber“  von  Couto  &  da  Rocha  Lima  kommt  die  Mit¬ 
teilung  von  Kuczynski  über  seine  Entdeckung  des  Bacillus  hepatodystrophicans  als  Geldfiebererreger. 

Kuczynski  gibt  (briefliche  Mitteilung)  an,  daß  es  sich  um  ein  besonders  anfangs  sehr  kleines 
kokkoid-stäbchenförmiges,  unregelmäßiges  Bakterium  von  0,3  bis  etwa  1,1  p  Größe  handelt,  welches 
in  älteren  Kulturen  in  allen  Maßen  wächst  und  kolbig  anschwellende  Formen  annehmen  kann.  Die 
Keime  sind  gramnegativ  und  gedeihen  auf  keinem  der  üblichen  Nährböden.  Kuczynski  züchtete 
sie  in  physiologischen  Nährmedien,  für  die  er  als  vorteilhaft  folgende  empfiehlt: 

160  ccm  NaCl  oder  Narmosal, 

60  ccm  Aszites-Flüssigkeit, 

40  ccm  PG-Nährboden  nach  Kuczynski  (1%  Pepton,  2,5%  Glykogen  in  Normosallösung). 

28  ccm  Nähragar,  neutral  des  Hottingertypus  also  tiefabgebaut  ohne  Peptonzusatz. 

Die  Kulturen  sind  sowohl  aus  Blut  wie  aus  Organstücken  der  verschiedenen  geimpften  schwer¬ 
kranken  bez.  eingegangenen  Tiere  gewonnen  worden  und  werden  vorteilhaft  auch  bei  Gegenwart 
kleiner  Organstücke  (Herz  und  Nieren)  von  Kaninchen  weitergeführt. 

Sie  wachsen  in  eigenartigen,  etwas  diffusen  Zügen  im  Nährboden  abwärts  und  durchwachsen 
ihn  schließlich.  Es  ist  ihnen  ein  durchdringend  süßlich-aashafter  Geruch  eigen.  Wenn  sie  gewonnen 
sind,  ist  ihre  Überpflanzung  leicht.  Kuczynski  hat  aus  rund  40  verwerteten  Tieren  16  bisher  genauer 
geprüfte  Kulturen  gewonnen.  Mit  diesen  Kulturen  kann  man,  wenn  sie  jung  und  frisch  sind,  Affen 
(Macacus  rhesus)  krank  machen,  auch  zuweilen  mit  typischem  Befunde,  welcher  sich  auch  auf 
Krankheitsverlauf,  Blutbefund  und  Leberveränderungen  erstreckt,  töten.  Die  Fortführung  dieses 
kulturellen  Virus  führt  häufig  zu  einer  sehr  beträchtlichen  Steigerung  seiner  Schädigungskraft,  wie 
sie  höher  bei  nativem  Virus  vom  Autor  nicht  beobachtet  worden  ist.  Kreuzweise  Immunprüfung 
überlebender  Tiere,  besonders  der  widerstandsfähigen  Jungtiere,  ist  vollständig  gelungen. 

Ältere  Kulturen  bewirken  geringgradige  Infektion,  oft  ohne  sichtliche  Erkrankung.  Mit  ihnen 
konnte  in  mehr  als  30  Affenversuchen  eine  hochgradige  Immunität  gegen  sehr  stark  überdosiertes 
natives  Virus,  auch  frisch  durch  den  Menschen  gegangenes,  erreicht  werden.  Ferner  haben  Kuc¬ 
zynski  und  seine  Mitarbeiter  festgestellt,  daß  nur  die  kulturellen  Zuführungen  beim  Versuchstiere 
bereits  dem  Serum  die  Eigenschaften  der  Neutralisierung  des  Bluts-  und  Gewebsvirus  übermitteln, 
die  Pettit  &  Stefanopoulos  beschrieben  haben.  Die  Unschädlichkeit  dieser  Immunisierung  ist 
am  Menschen  in  mehreren  Versuchen  erprobt  worden.  Versuche  mit  Stegomvien  sind  im  Gange. 

Erschwert  wurden  die  Affenversuche  dadurch,  daß  eine  sehr  verbreitete,  aber  bisher  nicht 
bekannte,  leicht  irreführende  Infektion  dieser  Tiere  mit  dem  äußerst  schwer  züchtbaren  V  ihr  in 
macaci  ausgeschlossen  werden  mußte.  Dieser  Vibrio  kann  zu  Spirillen  auswachsen.  (Leptospira?). 

Auch  das  Experimentum  crucis  am  Menschen  hat  stattgefunden.  Kuczynski  und  seine  Assi¬ 
stentin  Frl.  Hohenadel  wurden  bei  ihren  Arbeiten  infiziert  und  erkrankten,  wie  Jungmann  fest¬ 
stellte,  an  typischem  recht  schwerem  Gelbfieber. 


796 


Miguel  Couto  und  H.  da  Rocha  Lima. 


Scdir  beachtenswert  ist,  daß  bei  den  der  künstlichen  Ansteckung  erlegenen  Versuchstieren 
eigenartige  Veränderungen  in  der  Leber  festgestellt  worden  sind,  ähnlich  denen,  welche  Rocha-Lima 
als  einzig  zuverlässiges  Merkmal  zur  Sicherung  der  Diagnose  ,, Gelbfieber“  beschreibt  (S.  755). 

Als  wesentlich  für  die  Entstehung  des  Krankheitsbildes,  besonders  für  die  Pathogenese  des 
zweiten  Stadiums,  bezeichnet  Kuczynski  nicht  ein  Toxin  sondern  eine  Störung  des  Eiweiß-  und 
Zuckerstoffwechsels  sowie  die  ihr  folgende  außergewöhnlich  starke  Glykogenverarmung,  wodurch 
im  besonderen  die  Lebertätigkeit  bis  zum  Zusammenbruch  gestört  und  eine  schwere  Vaguskrise 
hervorgerufen  wird.  Hierzu  paßt  auch  die  bei  den  beiden  Erkrankten  erprobte  außerordentlich 
gute  Beeinflußbarkeit  des  Krankheitsverlauf  es  durch  eine  Zuckerbindungstherapie. 
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1921  Zapata,  C.  E.,  La  fiebre  amarilla  en  Piura.  Breves  consideraciones  acerca  de  su  naturaleza. 
Folha  medica.  S.  57,  75,  83. 

1920/1921  Derselbe,  La  fiebre  amarilla  en  Piura.  Breves  consideraciones  acerca  de  su  naturaleza. 
An.  Fa-cul.  de  Med.  de  Lima.  1920  Nov.-Dec. ;  1921  Jan.-Febr.  Vols.  6  u.  7.  S.  208—231. 


Nachtrag. 

1929  Kuczynski  &  Hohlnadel,  Untersuchungen  zur  Ätiologie  und  Pathogenese  des  Gelbfiebers. 
Klin.  Wochenschr.  Nr.  1,  2. 

1929  Jungmann,  Zur  Klinik  des  Gelbfiebers,  ein  Beitrag  zur  Pathologie.  Ebenda. 


Wenig  bekannte  Krankheitsbilder  und  Krankheits* 

bezeichnungen. 

Von 

Prof.  Dr.  C.  Menge,  Kassel. 

Im  nachstehenden  werden  eine  Anzahl  von  Krankheitsbildern  und  Krankheitsbezeichnungen 
kurz  besprochen  oder  angeführt  werden,  welche  noch  nicht  genau  studiert  sind  oder  über  welche 
nur  wenige  oder  ungenaue  Beobachtungen  und  Mitteilungen  vorliegen,  sodaß  sie  in  den  übrigen 
Abschnitten  dieses  Handbuchs  nicht  oder  nicht  abschließend  bearbeitet  worden  sind.  Einige 
von  ihnen  mögen  neu  und  eine  selbständige  Affektion  sein  bzw.  benennen,  andere,  vielleicht  die 
meisten,  werden  bei  eingehenderer  Erforschung  als  Teilerscheinungen,  Entwicklungsstufen  und 
Formen  oder  als  örtliche,  geographische  Kamen  auch  anderswo  auftretender  bereits  beschrie¬ 
bener  Krankheiten  erkannt  werden. 

Zahlreich  geäußerte  Wünsche  aus  dem  Leserkreise  dieses  Handbuchs  haben  den  Verfasser 
zu  dieser  Form  der  Zusammenstellung  bewogen.  Die  Literaturangaben  sind  in  der  Hauptsache 
auf  die  wichtigsten  Berichte  über  das  Vorkommen  in  den  warmen  Ländern  beschränkt  worden. 

Abortus-Fieber  ist  eine  im  gemäßigten  und  1928  eingehender  behandelte  toxische  Der- 

heißen  Klima  beobachtete  Krankheit  der  matitis,  welche  durch  Berührung  mit  einem  Fir- 

Klihe,  Ziegen,  Schweine  und  anderer  Haus-  mübmm  (Anacardiaceae),  dessen  wissenschaft- 

tiere,  welche  zum  infektiösen  Verwerfen  führt  liehe  Artbestimmung  noch  fehlt,  hervorge- 

und  durch  Bacillus  s.  Brucella  abortus  (Bang)  rufen  wird.  Der  volkstümliche  brasilianische 

hervorgerufen  wird.  Der  Erreger  steht  dem  Name  dieses  auch  zu  Bauzwecken  benutzten 

Microbacillus  s.  Brucella  melitensis  sehr  Baums  ist  ,,Aroeira  fol  de  salso“.  Die  Er- 

nahe.  Auf  Menschen  übertragen,  was  sehr  krankung  gehört  zu  den  anaphylaktischen 

leicht  möglich  ist,  z.  B.  durch  Milch,  ruft  er  Störungen.  Nur  etwa  5 — 10%  der  das  Ge- 

eine  Erkrankung  hervor,  welche  vom  Mittel-  wächs  berührenden  oder  ihm  sich  auch  nur 

meer-  oder  Maltafieber  nicht  zu  unter-  nähernden  Menschen  sind  empfindlich  und 

scheiden  ist.  Man  vergleiche  alsodieses(Bd.  II,  zeigen,  nachdem  das  flüchtige  ätherische  Öl 

S.  120  dieses  Handbuchs).  Der  Parasit  wird  der  Pflanze  auf  sie  eingewirkt  hat,  Rötung 

aber  auch  bei  anderen  unbestimmten  fieber-  und  Schwellung  der  Haut,  welche  sich  bis 

haften  Erkrankungen  gefunden.  Die  Unter-  zu  starken  Ödem  an  verschiedenen  Körper¬ 
scheidung  vom  Erreger  des  Maltafiebers  stellen  und  erysipelartiger  Entzündung  stei- 

wurde  durch  Agglutination  besonders  mit  gern  kann,  also  ein  Bild  ähnlich  dem  der 

Milchsäure  versucht,  ist  aber  noch  umstritten.  japanischen  Lackvergiftung  und  verwandter 

Es  ist  keine  Tropenkrankheit.  Leiden.  Die  Behandlung  ist  rein  symptoma- 

Abourak ab  wird  in  Somaliland  ein  im  Oktober  tisch.  Eine  Desensibilisierung  soll  durch 

herrschendes,  dengue-ähnliches  Fieber  ge-  Betupfen  mit  einer  alkoholisch-ätherischen 

nannt,  als  dessen  Überträger  Phlebotomen  Tinktur,  welche  aus  den  Aroeira-Blättern 

bisher  nicht  erkannt  wurden.  bereitet  wird,  möglich,  aber  sehr  schmerzhaft 

Akroth era-My kose  ist  eine  in  Brasilien beob-  sein.  B.  glaubt  sie  auch  durch  sehr  große, 
achtete  Dermatitis  verrucosa,  welche  von  einer  homöopathische  Verdünnungen  des  Extraktes, 
Acrolhera- Art  in  Verbindung  mit  Leishmania  innerlich  gegeben,  erreichen  zu  können. 
tropica  hervorgerufen  werden  soll.  Vielleicht  1928  von  Bassewitz,  E.,  Die  südbrasilianische 
stellt  ihr  nahe:  Aroeirakrankheit.  Arch.  f.  Schiffs-  u. 

Die  südbrasilianische  Aroeira- Krankheit  Tropenhyg.,  Nr.  10. 

(Dermatitis  Venenata  phytogenes).  Sie  Aurantiosis  ist  eine  in  Japan  beobachtete 
ist  eine  von  von  Bassewitz  schon  1904  be-  orangegelbe  Verfärbung  des  Gesichts  und  der 

schriebene,  auch  von  anderen  brasilianischen  Hohlhände,  welche  nach  längerem  Genuß  von 

Forschern  studierte  und  von  v.  Bassewitz  '  Apfelsinen  mit  der  Schale  entsteht,  das  All- 
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gemeinbefinden  nicht  beeinflußt  und  bei 
Vermeidung  der  Schalen  wieder  verschwindet. 

1017  Ravouli,  A.,  Über  den  gegenwärtigen 
Stand  der  Medizin  und  Dermatologie  in 
Japan.  Dermat.  Wschr.  Ar.  1.  6.  I. 

Banbach  ist  eine  von  Sarai lhe  und  Moxtf.l 
in  Kochinchina  beobachtete  endemische  exan- 
thematischc  fieberhafte  Krankheit.  Sie  be¬ 
ginnt  schleichend,  verläuft  unter  konti¬ 
nuierlichem  Fieber  in  0—8  Wochen  lytisch 
und  zeichnet  sich  durch  einen  am  Halse 
beginnenden,  vesikulösen,  oft  über  den  ganzen 
Körper  gehenden  Hautausschlag  aus,  welcher 
mit  Abschuppung  abheilt.  Begleiterschei¬ 
nungen  sind  Katarrhe  der  Luftwege,  Ver¬ 
stopfung  und  allgemeiner  Haarausfall.  Die 
Augenbindehaut  verfärbt  sich  gelblich  und 
glänzt  lebhaft.  Das  Allgemeinbefinden  kann 
darniederliegen  wie  bei  Abdominaltyphus. 
Leber  und  Milz  sind  geschwollen  und  druck¬ 
empfindlich,  der  Puls  beschleunigt  und  weich. 

1012  Sarailhk,  La  miliaire  crystalline  ou  Ban¬ 
bach.  Bull.  Soc.  Med.-Chir.  de  rindochine, 
Bd.  1 1 J ,  S.  2Ö3,  J1 7,  3ßö  u.  403. 

1010  Moxtel,  Deuxieme  note  sur  des  cas  de 
fievre  continue  observes  en  (’ochinchiue 
,,Ban-b:uh“.  Ebenda  Bd.  VII,  S.  öl. 

Banga  ist  eine  im  Uelle-Gebiete  der  Kongo- 
Kolonie  gebräuchliche  Bezeichnung  für 
Hysterie-ähnliche  Anfälle  mit  Krämpfen, 
Angstzuständen  und  Umherwandern  in  der 
Wildnis,  welche  besonders  bei  Mädchen  in 
den  Entwicklungsjahren,  selten  bei  Männern 
Vorkommen. 

Basse  de  Chan  der  na  gor  ist  eine  in  Franzö- 
siseh-Jndien  vorkommende  fieberhafte  Spleno¬ 
megalie,  welche  von  Reynkau  als  eine  Form 
von  Malaria,  von  Gallas  als  Kala-Azar 
angesehen  wird.  Es  werden  besonders  Kinder 
befallen.  Die  Milz  kann  ein  Gewicht  von 
mehr  als  ö  kg  erreichen.  Die  Krankheit 
verläuft  fast  immer  tödlich.  Chinin  ist 
wirkungslos.  Blutbefund  usw.  wird  nicht 
mitgeteilt. 

1013  Gallas  &  Reynkah,  „Basse“  de  Chan- 
dernagor.  Ann.  d’Hvg.  et  de  Med.  Col. 
Ao.  3. 

Ba  t  ra  n-Fieb  er,  fornmsa lösche  Bezeichnung 
für  die  Kedani-  oder  Tsutsugamushi-Krank- 
lieit  oder  das  japanische  Flußfieber. 

1010  Hatoki,  J.,  On  the  endmnie  Tsutsuga¬ 
mushi.  Disease  of  Formosa.  Ann.  Trop. 
Med.  Parasit  No.  3,  December. 

1020  Derselbe,  Tsutsugamushi  Disease  of 
Formosa.  Journ.  Formosa  Mod.  Ao.  200. 

Bay-sore,  Bucht  gesell  wiir,  ist  eine  in  Bri¬ 
tisch- Honduras  gebräuchliche  Bezeichnung 
für  besonders  am  Ohre  vorkommende,  wahr¬ 
scheinlich  durch  Leishmanien  hervorgerufene 
I  laut  gesch  wiire,  welche  durch  Brecli weinst  ein 
günstig  beeinflußt  werden. 

102Ö  Akwjtam,  Diseases  of  Central  America. 
Journ.  Trop.  Nied.  Hyg.  No.  ö. 

Bih  im bo  ist  eine  im  Bezirk  von  Chaka  in 


Uganda  vorkommende,  von  Castellaxi  als 
Beriberi  angesehene  Krankheit. 

Die  chinesische  Borstenkrankheit  wurde 
von  deutschen  Missionaren  in  Südchina  zuerst 
beobachtet  und  von  Prahl  1000,  von  Vor¬ 
tisch  vax  Vlotex  1014  beschrieben.  Fis 
ist  eine  unter  ruhrähnlichen  Erscheinungen. 
Fieber  und  schweren  Störungen  des  Allgemein¬ 
befindens  verlaufendes  chronisches  Leiden, 
welches  unter  großer  Schwankung  der  Krank  - 
heitserscheinu ngen  häufig  zum  Tode  führt. 
Als  Ursache  werden  von  den  Chinesen  borsten¬ 
ähnliche  Gebilde  angesehen,  welche  als  Fremd¬ 
körper  in  den  Verdauungskanal  gelangen  oder 
vielleicht  den  Kranken  in  verbrecherischer 
Absicht  beigebracht  werden.  Die  von  Prahl 
untersuchten  borstenähnlichen  Gebilde  sind 
2  ö  cm  lang,  schnurgerade,  von  licht  grau¬ 
weißer  Farbe  und  seidenweichem  Glanz,  sehr 
elastisch  und  sämtlich  mit  einer  Haarzwiebel 
versehen.  Der  Schaft  ist  homogen,  die  Spitze 
ausgefasert.  Mikroskopisch  sind  zahlreiche 
Vakuolen  und  bräunliche  Pigmentspuren  er¬ 
kennbar.  Sie  haben  etwa  ein  Viertel  der  Dicke 
von  Schweinsborsten  und  gleichen  am  meisten 
den  Schnurrhaaren  von  Katzen.  Auf  diesen 
„Borsten“  haften  Auflagerungen  von  Gefieder¬ 
resten  und  farbigen  Leinenfasern,  welche  von 
der  Entfernung  der  in  der  Haut  erkennbar 
werdenden  Borsten  herrühren. 

Um  nämlich  den  Kranken  zu  retten,  was 
angeblich  auf  diese  Weise  gelingt,  werden 
Flaumfedern  von  Hühnern  abgebrüht,  in 
ein  Tuch  eingeschlagen  und  damit  Brust 
und  Rücken  der  Kranken  kräftig  abgerieben, 
bis  Borsten  fühlbar  werden,  hervortreten  und 
herausgezogen  werden  können. 

Kranke  hat  Prahl  nicht  zu  Gesicht  be¬ 
kommen. 

Glükler  konnte  bei  einer  so  bearbeiteten 
Kranken  und  danach  auch  an  sich  selbst 
fest  st  eilen,  daß  nach  diesen  Federnabrei¬ 
bungen  die  auf  der  Haut  zurückbleibenden 
Flaumfedern  Borsten  Vortäuschen  können. 

A.  Mi  ller  sah  aber  11)09  auf  Nauru, 
Marshall-Jnseln,  beriberikranke  chinesische 
Kulis  und  Handwerker,  welche  ihre  Erkran¬ 
kung  auf  Borsten  zurückführten.  Pan  ein¬ 
heimischer  Heilkünstler  entfernte  bei  diesen 
aus  einer  durch  nichts  sich  auszeichnenden 
Hautfalte  ein  nach  Ansicht  von  M.  künstlich 
geschaffenes  Gebilde  aus  Hautfasern,  die 
vermeintlichen  Borstim.  Ein  Zusammenhang 
mit  der  Krankheit  und  ihrem  Verlaufe  war 
nicht  erkennbar. 

Es  kommt  auch  in  Europa  bei  Haar¬ 
pflegen!,  wie  ich  durch  die  obigen  Beobach¬ 
tungen  veranlaßt  wiederholt  fest  stellte,  vor. 
daß  sich  die  abrasierten  Bartstoppeln  in  die 
Haut  des  Barbiers  spießen,  dort  eine  Zeitlang 
verweilen  oder  wandern  und  unter  entzünd¬ 
lichen  Erscheinungen  hervortreten.  Bei  den 
wenigstens  vor  der  Revolution  —  sich 
regelmäßig  den  Kopf  rasierenden  Chinesen 
konnten  solche  Haarteile  auch  in  Mund  und 
Magen  und  weiter  gelangen.  Dann  können 
die  Borsten  aber  keine  Haarzwiebel  tragen. 
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Die  Krankheit,  das  Wesen  und  die  Bedeutung 
der  Borsten  bleiben  also  noch  unaufgeklärt. 
Auch  spitze  Grassamen  machen  in  Austra¬ 
lien  bei  Menschen  und  Vieh  ähnliche  Er¬ 
scheinungen. 

So  mag  sich  ein  Teil  der  Erkrankungen 
erklären,  die  Mehrzahl  der  berichteten  Fälle 
sind  offenbar  Krankheiten  verschiedener  Art, 
die  man  durch  Abreibungen  aus  Flaumfedern 
um  das  Borstensymptom  künstlich  bereichert 
hat. 

1920  Glökler,  F.,  Ein  Beitrag  zur  Schweine¬ 
borstenkrankheit.  Arch.  f.  Schiffs-  u. 
Tropenhyg.  Heft  4. 

1 909  Prahl, Marinestabsarzt  Dr., Eine,, Borsten¬ 
krankheit“  in  Südchina.  Arch.  f.  Schiffs- 
u.  Tropenhyg.,  Heft  4,  S.  116. 

1909  Müller,  Dr.  A.,  Über  die  Borstenkrank¬ 
heit  auf  Nauru,  ein  Beitrag  zur  Ein¬ 
geborenenmedizin  der  Südsee.  Ebenda 
Heft  17,  S.  555. 

1914  Vorttsch  van  Vloten,  Chinesische  Pa¬ 
tienten  und  ihre  Arzte.  Gütersloh,  Bertels¬ 
mann. 

Die  Brechkrankheit  von  Jamaika  (Vomi- 
ting  Sickness)  ist  eine  mit  plötzlichem  Er¬ 
brechen  beginnende  und  unter  Krämpfen  und 
schwerem  Kollaps  oft  schon  nach  einigen 
Stunden  tödlich  endende  Erkrankung  von 
Kindern,  seltener  Erwachsenen,  zur  kalten 
Jahreszeit  auf  Jamaika. 

Die  Ursache  war  lange  unbekannt.  Malaria, 
Gelbfieber,  Zerebrospinalmeningitis,  Würmer, 
giftige  Früchte  wurden  von  verschiedenen 
Autoren  mit  der  gefürchteten,  regelmäßig 
von  November  bis  April  wiederkehrenden 
Krankheit  in  Zusammenhang  gebracht,  bis 
Scott  1915  bei  einem  Massenausbruch  zu  der 
Erkenntnis  kam,  daß  es  sich  um  eine  Ver¬ 
giftung  mit  den  Früchten  und  Schalen,  oder 
Abkochungen  dieser,  von  Blighia  sapida 
Koexic»  handelt,  welche  zu  den  Seifenbaum¬ 
gewächsen  (Sapindaceae)  gehört.  80— 90  vom 
Hundert  der  Erkrankten  starben.  Ihn  Gegen¬ 
mittel  ist  unbekannt.  Das  Gift  kommt  angeb¬ 
lich  nur  in  unreifen  oder  beschädigten  Früchten 
vor  und  wird  durch  die  Verdauungssäfte  frei, 
wirkt  anfangs  örtlich  schleimhautreizend,  dann 
zentral. 

1919  Castellani,  A.  &  Chalmers,  Albert,  J., 
Manual  of  Trop.  Medicine,  London,  Bail- 
liere,  Tindall  &  Cox. 

1917  Grabham,  M.,  On  the  indigenous  plant s 
eonsidered  in  relation  to  the  so  called 
Vomiting  Sickness.  Jamaica  Public  Health 
Bulletin. 

1913  Potter,  T.  J.,  Report  on  vomiting  sick¬ 
ness  in  Jamaica.  Report  to  the  advisonv 
committee  for  trop.  dis.  Appendix  Vli. 

J913  Scott,  H.  H.,  Fulminating  cerebro¬ 
spinal  meningitis  in  Jamaica.  Ann.  Trop. 
Med.  Parasistol,  Nr.  1. 

1915  Derselbe,  Ninth  Six-monthlv  Report  of 
the  Government  Bacteriologist,  Jamaica. 

1917  Derselbe,  Transactions  Soc.  Trop.  Med. 
Hvg.,  Bd.  X,  Nr.  3. 


1910  Siler,  Medical  Notes  on  Jamaica.  Amor. 
Journ.  Trop.  Diseases  Nr.  3. 

Bub  on  de  Velez  ist  eine  Hautblastomykose  in 
Peru,  welche  unter  dem  Namen  Espundia 
allgemeiner  bekannt  ist  (vgl.  Bd.  II  dieses 
Handbuchs,  S.  073  u.  S.  085). 

Bucaramanga-Fieber,  so  genannt  nach  der 
Stadt  B.  in  Kolumbien,  wird  von  den  meisten 
Beobachtern,  so  auch  von  einer  Kommission 
der  Rockefellerstiftung,  als  ein  mildes  Gelb¬ 
fieber  angesehen.  Letztere  stellte  Agglu¬ 
tination  mit  Leptospira  icleroides  aber  nicht 
mit  L.  i  cfr  roh  arm  o  rrh  agi  ae  fest.  Nur  Mac  Cor- 
mick  sieht  die  Krankheit  als  eine  Art  Rück¬ 
fallfieber  an. 

Bumerang- Bein,  Korkzieherknochen, 
Osteomalacia  sclerot  ica.  Eine  von  Black 
bei  Eingeborenen  von  Nordaustralien  beschrie¬ 
bene  Erkrankung  der  Knochen  des  Unter¬ 
schenkels,  welche  unter  Schmerzen  und  Druck¬ 
empfindlichkeit  von  Tibia,  Fibula,  Radius 
und  Sternum  im  jugendlichen  Alter  auftritt 
und  zu  einer  nach  außen  gerichteten,  blei¬ 
benden  Verkrümmung  der  Knochen  führt. 
Das  chronisch  verlaufende,  von  Entzündung 
des  Unterhautbindegewebes  und  gelegent¬ 
lichen  leichten  Fieberbewegungen  begleitete 
Leiden  ist  von  Rachitis,  Osteomalazie,  Sy- 
phil  is  und  Tuberkulose  verschieden.  Ent¬ 
stehungsursache  und  Behandlung  sind  un¬ 
bekannt.  Cantlie  fand  das  Übel  auch  in 
Mongalla,  Afrika. 

1923  Cantlie,  N.,  Description  of  the  diseases  of 
Mongalla.  J.  Trop.  Med.  Hyg.  Nr.  3. 

1919  Castellani,  Aldo  and  Chalmers,  J., 
Op.  eit. 

1917  Christopherson,  J.  P.,  Osteomalacia 
sclerot  ica.  ,, Boomerang“  Bones,  Cork- 
screw  Bones  —  the  so  called  „Boomerang“ 
Leg;  Sclerosing  panosteitis  of  the  long 
bones  preceded  by  softening  and  plastieity 
and  resulting  in  considerable  deformity. 
Proc.  Roy.  Soc.  Vol.  11,  S.  35. 

1919  Cleland,  J.  Burton,  „Boomerang“  Leg. 
J.  Trop.  Med.  Hyg.  Nr.  17.  Sept. 

Caraate  auch  Carat  e,  mittel-  und  südameri¬ 
kanische  Bezeichnung  für  Pinta.  (Vgl. 
Plkhn  &  Mense,  Bd.  II  dieses  Handbuchs, 
S.  718). 

Carachä  soll  eine  in  den  Anden  verbreitete 
Form  von  Prurigo  sein,  welche  mit  Verruga 
peruviana  im  Anfangsstadium  verwechselt 
werden  kann  (Bourse  angeführt  von  Mizio). 

1904  Mrzio,  Le  malattie  dei  paesi  caldi,  loro 
profilassi  ed  igiene,  Mailand,  Hoepli. 

Chapetonada  (chapelun  =  Schößling,  also 
wörtlich  Ausschlag).  Eine  in  Peru  beobachtete 
juckende  Dermatose,  welche  besonders  Frauen 
und  Kinder  befällt  und  auf  den  Klimawechsel 
zurückgeführt  wird.  Es  treten  dabei  besonders 
auf  den  unbekleideten  Körperstellen  eryt ko¬ 
matöse  und  urtikariolle  Erscheinungen  mit 
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sekundärem  Kratzekzem  auf  bei  Personen, 
welche  aus  gröberen  Höhenlagen  an  die  Küste 
hinabsteigen.  Es  ist  wahrscheinlich  kein 
selbständiges  Krankheitsbild,  sondern  eine 
einfache  Folgeerscheinung  der  veränderten 
Hauttätigkeit. 

1926  Escomel,  E.,  Une  dermatite  climatique: 
La  Chapetonada.  Presse  med.  Nr.  47. 

1926  Derselbe,  La  Dermatitis  climatica  que 
se  denomina  Chapetonada  en  Arequipa- 
Peru.  Gac.  med.  de  Caräcas  Nr.  9. 

Chichismo  ist  eine  durch  den  Genuß  von 
Chicha,  eines  durch  Gärung  von  Mais  ge¬ 
wonnenen  Getränkes,  hervorgerufene  Krank¬ 
heit  in  Südamerika,  welche  der  Pellagra 
gleicht  und  wahrscheinlich  mit  ihr  identisch 
ist.  Der  Mais  wird  nach  indianisch-einhei¬ 
mischer  Sitte  gekocht,  gekaut  und  in  ein 
Gefäß  gespieen,  wo  unter  dem  Einfluß  des 
Mundspeichels  die  Gärung  eingeleitet  wird. 

Chromoblastom vkosis  oder  Guiteras’scIi e 
Krankheit  ist  eine  neuere  Bezeichnung  für 
Chappa  (s.  Bd.  II,  S.  653  der  III.  Äufl. 
dieses  Handbuchs),  welche  auf  der  Erkenntnis 
beruht,  daß  ihr  Erreger  ein  Hefepilz,  Phia- 
lophora  verrucosa  ist. 

1928  Hoffmann,  W.  H.,  La  cromoblasto- 
micosis  en  Cuba  y  la  enfermedad  de 
Uiiiteras  o  Chappa.  Par.  med.  Cubana, 
Nr.  4. 

Cirrhosis  biliaris  infantum  ist  eine  in 
Britisch  Indien  seit  Jahren  beobachtete 
Kinderkrankheit,  welche  meistens  tödlich 
endet.  Malaria,  Syphilis,  natürlich  auch 
Alkoholismus  sind  als  Ursache  auszuschließen. 
Ätiologie  unbekannt.  Vielleicht  spielt  die 
Nahrung  eine  Rolle,  z.  B.  der  Mißbrauch  von 
scharfen  Gewürzen,  wie  Curry,  die  das  Kind 
schon  im  Mutterleibe  schädigen  oder  Vita¬ 
min-Mangel  (Forsyth).  Auch  streng  vege¬ 
tarisch  aber  sonst  gut  ernährte  Brahminen- 
kinder  erkranken  daran. 

1909  Pease,  Cirrhosis  biliaris  infantum.  J.  trop. 
Med.,  Nr.  3,  Februar. 

Cladosporiosis.  Eine  durch  Cladospor'nnn 
madaqascaricnse  Verden  1912  hervorgerufene 
von  Foxtoyxont  in  Madagaskar  beschriebene 
knotenbildende  Mykose,  welche  von  der  durch 
Cladosporium  mawwti  (vgl.  Pleiin  &  Mense, 
Die  tropischen  Hautkrankheiten,  in  Bd.  II 
dieses  Handbuchs,  S.  707)  bewirkten  Tinea 
nigra  grundverschieden  ist.  Jodkali-Behaud- 
lung  ist  wenig  erfolgreich. 

191.9  Ca.stellaxi,  Aldo  and  Chalmers,  Albert, 
J.,  Op.  citat. 

Colombo-Fieber.  Unter  dieser  Bezeichnung 
versteht  Casteli.ani  eine  von  ihm  schon 
1905  beobachtete  Krankheit,  deren  Verlauf 
an  die  Fieber  der  Pa ratyphus- Gruppe  er¬ 
innert.  Als  Nachkrankheit  fand  der  Autor 
chronische,  vereiternde  Osteoperiostitis. 


Als  Erreger  sieht  Castellani  einen  2  bis 
5  //  langen,  beweglichen,  mit  Anilinfarbstoffen 
leicht  färbbaren  gramnegativen  Bazillus,  B. 
coluwhensis ,  an,  dessen  kulturelle  Eigen¬ 
schaften  in  einigen  Einzelheiten  von  denen 
der  übrigen  Angehörigen  dieser  Gruppe 
besonders  des  sehr  ähnlichen  Bad.  ? mra - 
typhi  B  abweichen  und  Schwankungen  er¬ 
kennen  lassen.  Auch  die  biologischen  Re¬ 
aktionen,  besonders  die  Agglutination,  unter¬ 
scheiden  diesen  Bazillus  von  B.  parat  yphi  A , 
Ru.  a.  Alte  Stämme  aus  dem  Jahre  1905 
wurden  wie  die  neuen  Kulturen  durch  das 
Patientenblut  koaguliert.  Die  Unbeständig¬ 
keit  seiner  Einwirkung  auf  Laktose  erschwert 
seine  Einreihung  in  das  botanische  System. 

Castellani  unterscheidet  zwei  Formen  der 
Krankheit,  die  eine  gleicht  völlig  dem  Abdo¬ 
mina  ltyphus,  die  andere  kommt  erst  nach 
zahlreichen  Rückfällen  zur  Heilung.  Milz¬ 
schwellung  und  Meteorismus  fehlen  nicht 
selten. 

1914  Castellani,  Aldo,  Notes  on  cases  of 
fever  due  to  Baet.  Columbense  (Rep.  of 
the  Ceylon  brauch  of  the  Brit.  med. 
Assoc.k 

1914  Derselbe,  Note  on  a  case  of  Osteoperiostitis 
developing  after  a  probable  attaek  of 
,,Febris  Columbensis.  J.  trop.  Med., 
Hyp.,  Nr.  12,  p.  177. 

1919  Derselbe  &  Chalmers,  Albert,  J.,  Manual 
of  Tropica!  medioine,  London,  Bailliere, 
Tindall  <fc  Cox. 

1915  Felle,  G.  B.  Carlo,  Ricerche  morfolo- 
giche  e  biologiche  intorno  ai  Bacilli 
asiaticus  1,  asiaticus  2,  Bac.  columbensis 
(Castellani).  Contributo  alle  conoscenze 
di  aleuni  bacilli  del  gruppo  tifocoli.  Lo 
Sperimentale,  Fase.  6. 

1916  Lerik,  A  case  of  febris  columbensis. 
Lancet  p.  350. 

Dacaga  heißt  eine  in  dem  letzten  Jahrzehnt 
im  französischen  Kongogebiete  festgestellte, 
anscheinend  übertragbare,  ernste  Allgemein¬ 
erkrankung  unbekannter  Ursache,  welche 
unter  schwerem  Darniederliegen  des  Allge¬ 
meinbefindens,  wechselndem  Fieber,  ungleich¬ 
mäßiger  Verfärbung  der  Haare,  ichthyotischer 
Hautschuppung,  Ödemen  und  Gelenkschmer- 
zen,  seröser  Peritonitis,  Pleuritis  und  Peri¬ 
karditis  meistens  zum  Tode  führt.  In  zwei 
obduzierten  Füllen  wurde  Muskatleber  ge¬ 
funden  mit  den  dieser  Veränderung  ent¬ 
sprechenden  Stauungserscheinungen  im  Herz¬ 
muskel,  den  Nieren  und  Schleimhäuten. 
Außer  schwerer  Anämie  kein  besonderer  Blut¬ 
befund. 

1918  Jaknot,  K.,  Note  au  sujet  d’une  maladie 
contagieuse  dösignöe  sous  le  nom  de 
Dacaga  par  les  Bandas-Lindas  du  Kouango 
(Oubangni-Chari).  Bull.  Soc.  Path.  Exot., 
December,  Bd.  J 1,  Nr.  10. 

Double  continued  Fever,  eine  in  China 
übliche  Bezeichnung  für  eine  Erkrankung 
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Wenig  bekannte  Krankheitsbidler 

welche  wahrscheinlich  ein  milder  Abdominal¬ 
typhus  ist. 

Dreizehntage-Fieber  ist  eine  in  China,  be¬ 
sonders  in  Shanghai,  endemisch  vorkommende 
klinisch  an  Paratyphus  oder  Abdominaltyphus 
erinnernde  Infektionskrankheit  von  zeitlich 
scharf  auf  2—3  Wochen  beschränktem  Ver¬ 
laufe.  Nach  den  Beobachtungen  von  Krieg, 
Dold  u.  a.  beginnen  die  meisten  Erkran¬ 
kungen  nach  mehrtägigem  leichten  Unwohl¬ 
sein  mit  Fieber  von  40°  C  herum.  Dieses 
hält  sich  unter  Ausbruch  von  Roseolen,  Milz¬ 
schwellung,  Durchfällen,  leichtem  Eiweiß¬ 
gehalt  des  Urins,  Benommenheit,  Kopf¬ 
schmerzen  etwa  eine  Woche  auf  dieser  Höne, 
um  dann  unter  Nachlassen  aller  Krankheits- 
erscheinu ngen  lytisch  abzufallen.  Die  Ge¬ 
nesung  und  Erholung  tritt  rasch  ein.  Die 
Diazoreaktion  ist  jedoch  stets  negativ,  und 
es  besteht  eine  beträchtliche  Hyperleuko¬ 
zytose.  Dold  fand  in  seinen  Fällen  im  Blut, 
in  den  Roseolen,  im  Stuhl  und  Urin  fluores¬ 
zierende  bewegliche  Bazillen,  welche  kulturell 
und  biologisch  als  B.  pyocyaneus  s.  fluores- 
cens  liguefaciens  angesprochen  werden  mußten. 

Er  vermißte  dagegen  Typhusbazillen  oder  ver¬ 
wandte  Keime,  ebenso  die  diesen  entsprechende 
Agglutination  und  die  von  Justi  beschrie¬ 
benen  erythemartigen  Hauterscheinungen. 
Wahrscheinlich  ist  die  Krankheit  eine  Pyo- 
zyaneus-Septikämie,  welche  jedoch  im  Gegen¬ 
satz  zu  anderen  Erkrankungen  gleicher  Ur¬ 
sache  sehr  milde  verläuft.  Die  Übertragung 
erfolgt  anscheinend  durch  den  Mund.  Torn 
konnte  in  Peking  bei  einem  Tuberkulösen 
kurz  vor  dem  Tode  im  Blute  und  in  der  Rücken¬ 
marksflüssigkeit  diese  Bazillen  nachweisen. 

1918  Dold,  Hermann,  über  Pyozyaneus-Sepsis 
und  Pyozyaneus -Darminfektionen  in 
Shanghai.  Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg. 

Bd.  22,  H.  20  (daselbst  auch  sonstige 
Literatur  über  Pyozyaneus  -  Erkran¬ 
kungen). 

1920  Torn,  E.,  Bacillus  pyocvaneus  infection 
with  report  of  a  case.  China  med.  Journ. 

Nr.  4.  Juli. 

Ekiri,  ein  ruhrähnlicher,  in  Japan  im  Sommer 
auftretender  Darmkatarrh  der  Kinder. 

Encephalitozoosis  ist  wohl  die  kürzeste  Be¬ 
zeichnung  für  eine  kongenitale  Meningo-En- 
cephalo-Myelitis,  Myositis  und  akute,  diffuse 
Myokarditis,  welche  einmal  bei  einem  zwei 
Tage  altem,  unter  Krämpfen  verstorbenen 
weißen  Kinde  in  Rio  de  Janeiro  fest¬ 
gestellt  worden  und  der  CHAOAs’schen  Krank¬ 
heit  verwandt  ist.  Der  Erreger  Encephalito- 
zoon  chagasi  wurde  in  zahlreichen  gelblichen 
reiskorngroßen  Herden,  ähnlich  den  Zysten 
von  T rypanosoma  cruzi  in  der  grauen  und 
weißen  Hirnsubstanz,  in  den  Zellen  des 
Unterhautfettgewebes  und  in  der  querge¬ 
streiften  Herz-  und  Skelettmuskulatur  ange¬ 
troffen.  Es  sind  eiförmige,  blepharoblastlose, 
in  Mengen  von  12—150  in  einer  Art  von  Zyste 
zusammenliegende  Körperchen,  welche  sich 
mit  Eosin  rot  färben  lassen  und  ein  mit  Häma- 


und  Krankheitsbezeichnungen. 

toxylin  blaufärbbares  Körnchen  enthalten. 
Die  Zysten  werden  in  den  Skelettmuskeln  am 
größten,  bis  41  :  10  Mikren. 

Die  Körperchen  kommen  in  zwei  Formen 
vor.  Die  kleinere  ist  einkernig  und  ohne 
Membran,  die  größere  besitzt  mehrere  Kerne 
und  eine  deutliche  Membran.  Sie  gleichen 
dem  Encephalitozoon  cuniculi ,  kommen  aber 
auch  mit  Leishmania ,  Schizot  rypanum,  Glo- 
bidium ,  Rhinosporidium  und  Toxoplasma 
verwechselt  werden. 

1928  Torres,  C.  M.,  Sobre  uma  nova  entidade 
morbida  do  homen,  caracterizada  por 
meningo-encephalo-myelite,  myosite  emyo- 
cardite  aguda  diffusa  congenitas,  asso- 
ciadas  a  presen^a,  nos  respectivos  tecidos, 
de  um  novo  parasito,  Encephalitozoon 
chagasi ,  M.  Torres,  1927.  —  Brasil-Möd., 
Nr.  1.  (Auch  erschienen  in  Compt.  R. 
Soc.  Biolog.  Bd.  97.  Nr.  36.) 

Enteroidea  nennen  Castellani  &  Ch almers 
die  Fieber  der  Typhus-  und  Paratyphus- 
Gruppe,  durch  Keime  der  Genera  Eberthus 
alcaligenes ,  Salmonella ,  Lunkoides ,  Balka- 
nella ,  Wesenbergus  und  Escherichia  hervor¬ 
gerufene  Erkrankungen  der  Verdauungswege. 
Wahrscheinlich  gehören  auch  Febris  pa¬ 
lustris  remittens(LuDwiG)  dieREiTER’sche 
Krankheit,  das  Tientsin-Fieber  von  Fox 
und  des  Bacillus  asiaticus-Fieber  Castel- 
lani’s  hierher. 

Auch  das  in  Ägypten  beobachtete  ,,uni- 
dentified  fever  von  1915“  gleicht  kli¬ 
nisch  dem  Abdominaltyphus,  gibt  jedoch 
keinerlei  ausschlaggebenden  bakteriologischen 
Befund  (Colon,  med.  Reports,  Cairo). 

[diopathische  Hyper-Eosinophilie  glauben 
de  Langen  &  Djamil  eine  von  ihnen  bei 
einem  30jährigen  Sundanesen  beobachtete 
Erkrankung  nennen  zu  müssen,  welche  in  die 
sonstigen  mit  Eosinophilie  einhergehenden 
Krankheiten  nicht  eingereiht  werden  kann. 

Der  wohlgenährte  Eingeborene  litt  seit 
etwa  fünf  Jahren  an  anfangs  seltenen,  später 
etwa  alle  zwei  Monate  abends  sich  einstellen¬ 
den  Anfällen  von  Brustbeklemmung.  Klinisch 
war  außer  einer  bald  beseitigten  Ankylosto- 
miasis  nichts  nachweisbar  als  Verstärkung 
des  II.  Pulmonaltons  und  Atmungsgeräusche 
wie  bei  Asthma.  Die  bei  Aufnahme  nicht 
fühlbare  Milz  schwoll  allmählich  an  und  war 
nach  drei  Monaten  zwei  Finger  breit  unter 
dem  Rippenbogen  fest,  aber  sehr  elastisch 
fühlbar. 

Die  Leukozytenziffer  schwankte  zwischen 
12000  und  20000,  davon  75—85%  meist  sehr 
fein  gekernte  Eosinophile. 

Künstliche  Steigerung  der  Körpertempe¬ 
ratur  setzte  die  Zahl  der  Eosinophilen  herab, 
ausschließliche  Pflanzenkost  drückte  sie  auf 
50°  o,  purinreiche  Nahrung  steigerte  sie  auf 
85"  „.  Streng  aseptisch  und  anaerob  im  Brut¬ 
schrank  24  Stunden  lang  bei  37°  gehaltenes 
Blut  ließ  innerhalb  der  eosinophilen  Zellen 
Ch  akcot-Le  y  dev sehe  Krist  alle  erken  nen. 
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1928  de  Landen,  (\  1).  &  D.jamil,  M.,  Idio¬ 
pathische  Hypereosinophiliä.  Med.  Huri;, 
(ieneesk.  Dienst.  Nederl.  Indie.  Deel.  III, 

S.  310. 

E  p  i  t  h  e  1  i  o  s  i  s  des  q  u  a  m  a  t  i  v  a  c  o  n  j  u  n  c  t  i  v  a  e 
der  Südsee.  Es  ist  eine  ätiologisch  und 
klinisch  dem  Trachom  nahestehende,  auf  den 
Samoainseln,  aber  auch  auf  anderen  Südsee¬ 
inseln  seit  mehr  als  dreißig  Jahren  beobach¬ 
tete  Erkrankung  der  Augenbindehaut,  welche 
zu  Beginn  der  Krankheit  ausschließlich, 
später  vorwiegend  im  Epithel  ihren  Sitz  hat, 
mit  Atrophie  der  erkrankten  Stellen  heilen, 
aber  auch  auf  die  Hornhaut  übergreifen  und 
dort  zu  Geschwüren  mit  ihren  verschiedenen 
Folgezuständen  führen  kann. 

Die  Krankheit  ist  von  Leber  &■  v.  Pro¬ 
wazek  erkannt  und  beschrieben  worden. 
Diese  teilen  den  Verlauf  in  drei  Stadien. 
Im  ersten  Stadium  erscheint  die  Conjunctiva 
palpebralis  verschwommen  geschwollen,  ohne 
daß  die  Oberfläche  an  Glanz  und  Glätte  ver¬ 
loren  hätte.  Ober-  und  Unterlid  sind  livide 
verfärbt  und  mit  dünnflüssiger,  leicht  milchig 
getrübter,  nicht  sehr  reichlicher  Absonderung 
bedeckt.  Das  Sekret  enthält  zahlreiche  Kj»i- 
t heben,  jedoch  wenig  Leukozyten.  Gegen 
Ende  des  ersten  Stadiums  nehmen  die  Ent¬ 
zündungserscheinungen,  besonders  die  Ver¬ 
dickung,  unter  wachsender  Beteiligung  der 
Conjunctiva  bulbi  zu,  so  daß  die  Schleimhaut¬ 
oberfläche  ein  samtartiges  Aussehen  be¬ 
kommt.  Es  können  follikuläre  Schwel¬ 
lungen  auftreten,  welche  an  Trachom  erinnern, 
jedoch  nicht  so  zahlreich  und  viel  flüchtiger 
sind  als  bei  letzterem.  Auf  der  zweiten  Stufe 
der  Krankheit  klingen  die  ersten  Reiz¬ 
zustände  ab  und  gehen  in  einen  chronischen 
Katarrh  über,  wobei  zuerst  auf  der  Lid¬ 
bindehaut  weiße  atrophische  Stellen  aufzu¬ 
treten  beginnen,  die  0.  bulbi  aber  noch 
länger  entzündet  bleibt  und  die  Brücke 
bilden  kann,  auf  welcher  die  Erkrankung 
auf  die  Hornhaut  übergeht.  Im  dritten  Sta¬ 
dium  endlich  breitet  sich  die  Atrophie 
diffus  flächenhaft,  nicht  strangförmig  wie 
bei  Trachom,  über  die  gesamte  Bindehaut 
aus.  Auch  die  Hornhaut  kann  ein  trübes, 
faltiges  Aussehen  annehmen.  Als  Folge¬ 
zustände  des  chronischen  Krankheitsprozesses 
sind  Trichiasis,  Ptervgien,  Pseudopterygien, 
Entropien,  Symblepharon,  Perforationen  der 
Hornhaut  mit  Staphyloinen,  Bulbusphthise, 
Leueomata  adhaerentia  häufige  Bestandteile 
des  vielgestaltigen  im  späteren  Stadium  auch 
an  Pemphigus  erinnernden  /erst örungsbildes. 
Die  Ätiologie  der  Krankheit  ist  noch  nicht 
geklärt.  Leber  Ä:  v.  Prowazek  haben  neben  ■ 
auf  Mischinfekt  inn  deutenden  Diplokokken  i 
und  Stäbchen  in  den  Epithelzellen  Einschlüsse 
gefunden,  welche  denen  bei  Trachom  ähnlich 
und  den  ('hlamydozoen  zuzurechnen  sind.  I 
Auf  der  ersten  Entwicklungsstufe  treten  sie 
als  intrazelluläre,  oder  auch  freie,  nach  j 
G t ems a  bläulich  sich  färbende  und  durch 
ha  nt  eiförmige  Abschnürung  sich  vermehrende  i 


Initialkörper  auf,  auf  der  zweiten  als  zahl¬ 
reiche  aus  erst  ereil,  wahrscheinlich  von  einem 
Restkörper  aus  sich  bildende  rötliche  Elemen¬ 
tarkörperchen.  Die  Einschlüsse  sind  größer, 
reiner  und  zahlreicher  als  bei  Trachom.  Die 
Entdecker  bezeichnen  sie  als  Lifozoon  ah<>- 
jihictni*. 

Ob  die  von  Bakkkr  beschriebene,  in  Nieder¬ 
ländisch-]  ndien  besonders  auf  Ambon  ver¬ 
breitete  Granulosis  conjunctivae  obigem 
Leiden  nahesteht,  ist  nach  der  vorliegenden 
Literatur  nicht  zu  entscheiden.  Sie  kann 
mit  Trachom  verwechselt  werden,  befällt  be¬ 
sonders  Kinder,  verläuft  sehr  milde  und  heilt 
meist  spontan. 

Die  Behandlung  verspricht  bei  Neu¬ 
infektion  guten  Erfolg  mit  Pyoktanin-Ein- 
träufelungen  (1,100 — 1,0000),  wobei  die  kran¬ 
ken  Epithelien  von  dem  Mittel  elektiv  bläulich 
verfärbt  werden  und  die  Weiterentwicklung 
der  Einschlußkörper  gehemmt  wird.  Die 
stärkeren  Lösungen  reizen  oft  die  Binde-  und 
Hornhaut,  ln  solchen  Fällen  ist  Epirenan 
angezeigt.  Auch  Silberverbindungen  nützen. 
Nach  Abklingen  der  Entzündung  sind  Ad- 
stringentien  wie  Kal.  chlorieum  (ö°  0)  1  »d 
Tinct.  opii  crocata  empfehlenswert;  außer¬ 
dem  symptomatische  Salben-  und  nötigen¬ 
falls  operative  Nachbehandlung  etwaiger 
Folgezustände. 

1911  Leber,  A.  und  v.  Prowazek,  S.  Epi- 
theliosis  desquamativa  conjunctivae  der 
Südsee,  Handbuch  d.  pathog.  Protozoen 
von  S.  v.  Prowazek,  Leipzig,  Lief.  2. 
S.  102. 

1911  Dieselben,  Bericht  über  medizinische  Be¬ 
obachtungen  auf  Savaii  und  Manono 
(Samoa).  Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhvg., 
H.  31,  S.  409. 

1927  Bakkkr,  U.,  Verslag  van  een  onderzoek 
naar  de  heersehende  oogziekten  op  Ambon 
en  de  Oeliassers.  ( ieneesk.  Tijdsch.  voor 
Nederl.  Indie.  Afl.  0,  Deel  07. 

Das  Erdessen,  Geophagie,  ist  teils  eine 
Unsitte  oder  Unart,  teils  eine  Krankheits¬ 
erscheinung  gewisser  Nervenleiden  oder  der 
Hakenwurmplage.  Es  kommt  vereinzelt  auch 
im  gemäßigten  Klima  bei  Kindern  und  hyste¬ 
rischen  oder  schwangeren  Frauen  vor,  ist  aber 
am  weitesten  verbreitet  in  den  Tropen  und 
zwar  dort,  wo  fettige,  tonige,  kalkhaltige 
Bodenarten  der  von  Ankylostomiasis  heim¬ 
gesuchten  Bevölkerung  zur  Verfügung  stehen, 
wenn  das  durch  die  Darmschmarotzer  hervor¬ 
gerufene  lästige  Unbehagen  oder  die  quälende 
Schmerzempfindung  die  Sucht  erweckt,  durch 
Aufnahme  solcher  Stoffe  einen  lindernden 
Gegendruck  hervorzurufen.  Gehäuftes  Vor¬ 
kommen  von  Geophagie  muß  daher  den  Ver¬ 
dacht  auf  endemische  Ankylostomiasis  er¬ 
wecken.  Das  Erdessen  kann  sich  bis  zur 
Allotriophagie  und  Koprophagie  steigern. 

Erythomelalgia  tropica  ist  ein  von 
Gerhard  bei  malaischen  barfuß  gehenden 
Land-  und  Wegearbeit  ern  beobachtetes  Krank- 
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heitsbild,  welches  in  heftigem  Brennen,  j 
Stechen  und  Prickeln  in  den  Fußsohlen  be¬ 
steht,  so  daß  die  Kranken  weder  gehen  noch  j 
Schlaf  finden  konnten.  Heiße  Salzwasser¬ 
bäder  schaffen  Linderung.  Wahrscheinlich  ■ 
handelt  es  sich  um  ein  durch  äußere  Schäd-  i 
liehkeiten  z.  B.  Wurmlarven  hervorgerufene  | 
Hautreizung.  j 

1904  Gerhard,  Dublin  Journ.  of  medical 
Science  (angeführt  bei  Castellani  & 
Chalmers,  Cp.  cit.). 

Espasmo  tropical  nennt  Vergne  ein  in 
Porto  Rico  vorkommendes  Krankheitsbild,  ( 
welches  in  einer  Form  A  als  gutartiger  Tenes- 
mus  verläuft,  in  einer  Form  B  Flecktyphus  i 
gleicht  und  fast  immer  tödlich  endet.  Un- 
bestimmter  Erreger.  j 

1914  Veröde,  R.,  ,, Espasmo  tropical“:  a  pe-  ’ 
culiar  disease  of  great  malignancy,  asso- 
ciated  with  a  parasite  in  the  blood.  Journ. 
Trop.  Med.  Hvg.,  Kr.  2. 

I 

Feus  heißt  bei  den  Trukern  auf  den  Zentral-  | 
karolinen  eine  mit  Schüttelfrost  und  Fieber 
beginnende  und  unter  heftigen  Schmerzen  j 
iin  Kopf,  Magen,  im  Rücken  und  in  den  , 
Gliedmaßen  monatelang  anhaltende  Krank-  j 
heit.  Nacken  und  Bauch  schwellen  an,  die  [ 
Beine  magern  dagegen  stark  ab,  während  die  , 
Füße  Ödematös  bleiben,  als  Zeichen  des  nahen-  I 
den  tödlichen  Ausgangs.  Von  Beriberi  unter-  | 
scheidet  sich  dieses  Leiden  besonders  durch 
das  andauernd  starke  Hungergefühl.  Ob  die  i 
Safrit  auf  Yap  eine  verwandte  Erkran-  I 
kung  ist,  steht  nicht  fest.  j 

1908  Kramer,  Die  Medizin  der  Truker.  Arch.  j 
f.  Schiffs-  und  Tropenhyg.,  Nr.  14. 

Fieber  unbekannter  Ursache  (F.U.O.  eng¬ 
lische  Abkürzung)  sind  großenteils  schon 
unter  den  ihnen  verliehenen  Bezeichnungen 
angeführt  worden.  Über  folgende  Fieber¬ 
formen  ist  wenig  bekannt: 

Cobbs  Pigment-Fieber  tritt  wie  ein 
Sonnenstich  in  den  heißesten  Monaten  plötz¬ 
lich  auf  unter  Kopfschmerzen,  Übelkeit, 
Erbrechen,  Temperatursteigerung  auf  39,5 
bis  40°  C  und  Pigmentierung  der  Nase  und 
Wangen.  Das  Fieber  ist  kontinuierlich  und 
verschwindet  nach  8 — 10  Tagen,  die  Ver¬ 
färbung  erst  nach  Monaten  (Cobb  angeführt 
von  Castellani  &  Chalmers). 

Bonne  hat  in  Surinam  eine  Fieberform  I 
beobachtet,  welche  sich  keiner  bekannten 
Krankheit  unterordnen  läßt,  höchstens  an 
Dengue  erinnert. 

Forrests  oder  Rangoon-Fieber,  eine 
3—15  Tage  dauernde  fieberhafte  Erkrankung 
mit  parabolisch  bis  42°  ansteigender  Tem 
peraturkurve  und  polymorphkerniger  Leuko¬ 
zytose. 

Als  Neonose  bezeichnet  Paulssen  eine 
dem  Maltafieber  in  mancher  Beziehung  ver-  j 
gleichbare  Krankheit  in  Rumänien.  | 

Morphinisten-Septikäinie  oder  Whit-  . 
mores  Fieber  ist  ein  von  Whitmore  in  ' 


Rangoon  beschriebenes  septisches  Fieber, 
dessen  Erreger  nach  Knapp  durch  unsaubere 
Subkutaninjektion  in  den  Körper  gelangen. 
Ein  ähnliches  Leiden  nennt  Garten  sep¬ 
tisch-biliöses  Fieber. 

Das  Papular- Fieber  Castellanis  ist 
ein  leichtes  fieberhaftes  Unwohlsein  mit 
makulo-papulösem  Hautausschlag  und  rheu¬ 
matoiden  Schmerzen.  Das  Erythem  erinnert 
an  Masern,  es  fehlen  jedoch  der  Kartarrh  der 
Luftwege,  die  KopLiKschen  und  Filatow- 
schen  Flecke  und  die  Drüsenschwellungen. 

Das  Vesikular-Fieber  Castellanis  ist 
ernster;  es  kann  beim  Ausbruch  mit  Wind¬ 
pocken,  später  mit  echten  Pocken  verwechselt 
werden,  dauert  aber  Jahre  lang. 

Robbs  Hitze-Fieber  soll  eine  in  Ost¬ 
afrika  beobachtete  nicht  infektiöse  Zerebro- 
spinalmeningitis  sein  (Castellani  &  Chal¬ 
mers). 

Robles  Fieber,  eine  in  Mexiko  und  Bri¬ 
tisch -Honduras  bei  schlecht  ernährten 
jüngeren  Angehörigen  der  unteren  Volksklassen 
vorkommendes  unregelmäßiges  von  Kopf¬ 
schmerzen  und  Schwächezuständen  begleitetes 
Fieber,  dessen  vermeintlicher  Erreger  dem 
M.  melilensis  ähnelt.  Milz  höchstens  etwas 
geschwollen,  Leber  manchmal  leicht  druck¬ 
empfindlich  (Castellani  &  Chalmers). 

Woolleys  Fieber  mit  Gelbsucht  auf 
den  Andamanen  ist  wahrscheinlich  Weil- 
sche  Krankheit  oder  Febris  castrensis 
gravis  (Castellani  &  Chalmers). 

Fi&vre  boutonneuse  de  Tunisie  ist  eine 
von  Conor,  Bruch  &  Hayat  1910  zuerst 
beschriebene  Erkrankung,  welche  von  ver¬ 
schiedenen  Beobachtern  als  ,,Brillsc1io 
Krankheit“  oder  eine  mildere  Form  von 
Typhus  exanthematicus  angesehen  wird. 

Fünftagefieber.  Die  Bezeichnung  wird  seit 
1916  auch  für  das  besonders  in  Osteuropa  be¬ 
obachtete  wolhynische  Fieber  gebraucht;  ist 
aber  schon  für  das  van  der  ScHEERsche  Fieber, 
weiches  der  Dengue- Gruppe  angehört,  ver¬ 
geben,  welches  seinem  Wesen  nach  auch  noch 
nicht  genügend  erforscht  ist.  Letzteres  dauert 
etwa  fünf  Tage,  ersteres  wiederholt  sich  in 
fünftägigen  Zwischenräumen  (vgl.  die  Ab¬ 
handlung  von  Sticker  in  diesem  Handbuch, 
Bd.  IV  S.  397 f .). 

Funi cu litis  endeniica.  Eine  akute,  eitrige 
Entzündung  des  Samenstranges,  deren  Ur¬ 
sache  noch  nicht  feststeht  und  welche  in 
Britisch  Indien  (Castellani,  Phillips),  Ägyp¬ 
ten  (Madden),  Britisch-Ostafrika  (Towell) 
und  Westindien  (Wise)  beobachtet  worden 
ist.  Manche  Beobachter  nehmen  einen  trau¬ 
matischen  Ursprung  an,  andere  einen  Zu¬ 
sammenhang  mit  Streptokokkeninfektion, 
nicht  Gonokokken,  von  der  Harnröhre  aus 
(Castellani,  Coutts)  mit  Bilharziasis 
(Pfister),  mit  Filariasis  durch  Füaria  bitm- 
rotli  (Wise,  Menocal).  (Vgl.  auch  Sticker, 
Wurmkrankheiten  in  diesem  Bande  S.  294  ). 
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Jewell  sieht  die  F.  als  eine  Krankheit 
sui  generis  an  und  vergleicht  sie  mit 
einem  eingeklemmten  Bruch.  Den  Anstoß 
zum  akuten  Ausbruch  der  Krankheit  gibt 
nach  Castellani  meistens  ein  kaltes  Bad 
nach  körperlicher  Anstrengung.  Unter 
Schüttelfrost  und  hohem  Fieber,  Erbrechen 
tritt  schmerzhafte,  meistens  einseitige  Schwel¬ 
lung  des  Samenstranges  auf.  Die  Entzündung 
greift  vielfach  auch  auf  die  Nebenhoden  über, 
läßt  aber  den  Hoden  frei.  In  schweren  Fällen 
tritt  unter  allgemeiner  Septikämie  nach  einigen 
Tagen  der  Tod  ein.  Die  allein  Erfolg  ver¬ 
sprechende  chirurgische  Behandlung  besteht 
in  breiter  Eröffnung  der  Geschwulst  und 
nötigenfalls  Entfernung  der  vereiterten  Teile 
des  Samenstranges.  Leichtere  zu  chronischem 
Verlaufe  neigende  Fälle  kommen  vor  (Cottts), 
und  heilen  unter  Salben  und  kalten  oder 
warmen  Umschlägen. 

1904—1912  Castellani,  Aldo,  Funiculitis  en- 
demica,  Ceylon  medical  Reports. 

1908  Derselbe,  Lancet,  Juli. 

1909  Derselbe,  British  medical  Journal. 

1919  Castellani,  A.  &  Ciialmers,  Alhkrt,  J., 
Op.  eit. 

1911  Goebkl,  C.,  Chirurgie  der  warmen  Länder, 
3.  Bd.  der  Ergebnisse  der  Chirurgie  und 
Orthopädie. 

1927  Ibrajiim,  A.,  The  Relation  of  Funiculitis 
to  Hydrocele  in  Egypt.  Lancet.  6.  August. 

1925  Je  well,  N.  P.,  Three  eases  of  Castellanis 
Endemie  Funiculitis.  Journ.  Trop.  .Med. 
Hyg.,  Nr.  7. 

1926  Phillips,  John,  A  case  of  endemic  funi¬ 
culitis.  Ind.  med.  Gaz.,  Nr.  6. 

Gelbfieber-ähnliche  Krankheiten  sind 
in  den  meisten  Ländern,  wo  Gelbfieber  vor¬ 
kommt,  beschrieben  worden.  Ihre  Aufstellung 
verdankt  meistens  diagnostischer  Unsicherheit 
ihre  Entstehung.  Zum  Teil  sind  es  auch 
Schwarzwasserfiebererkrankungen,  die  falsch 
gedeutet  werden.  In  Westafrika  hat  die 
englische  Gelbfieberkommission  eine  Gruppe 
von  Krankheiten  studiert,  welche  von  den 
Eingeborenen  als  Uto-Engin,  Bayloo  oder 
Bonko  bezeichnet  werden.  Sie  kommt  zu 
dem  Ergebnis,  daß  es  sich  um  eine  oder 
mehrere  Krankheiten  handelt,  welche  spora¬ 
disch  und  epidemisch  auf  treten  können  und 
zwar  in  drei  Formen.  Die  eine  führt  in 
5—6  Tagen  zum  Tode,  die  andere  verläuft 
schleichend  und  chronisch.  Der  Ausbruch 
erfolgt  meist  plötzlich  mit  hohem  Fieber, 
Übelkeit  und  Schmerzen  in  verschiedenen 
Körperteilen.  Es  kommt  zu  hübrechen,  Ik¬ 
terus,  wobei  die  Fingernägel  kaum  gelb 
werden,  und  dunklem  Urin.  Ursache  und 
Erreger  sind  bis  jetzt  unbekannt.  (Vgl.  auch 
Lotto  A  da  Rötha  Lima,  Gelbfieber,  in 
diesem  Bande  S.  729 f. 

Auch  die  hämorrhagische,  fieberhafte 
Gast  roent  erif  i's  der  Kinder  auf  Guade¬ 
loupe  fürEsDK)  scheint  allen  klinischen  An¬ 
zeichen  nach  Gelbfieber  zu  sein. 

J  ‘*10  Fourth  and  Fi  ft  h  Report  of  t  he  Yellow 


Fever  Commission  of  Westafrika.  (Nach 
Tropical  Dis.  Bulletin.) 

Glossitis  und  Stomatitis  eigentümlicher  Art 
ist  von  Jamin  in  Tunis  dort  als  St.  antummihs 
bezeichnet,  von  Montpellier  in  Algier,  von 
Noote,  Mathis  &  Gtillet  epidemisch  auf¬ 
tretend  am  Senegal  beobachtet  worden.  Be¬ 
sonders  das  vordere  Drittel  der  Zunge  ist 
dabei  entzündlich  gerötet  und  des  Epithels 
beraubt.  Es  erkranken  jedoch  auch  die 
übrigen  Teile  der  Zunge,  die  Mundwinkel  und 
die  Wangenschleimhaut.  Drüsenschwellungen 
und  Fieber  fehlen;  gastrointestinale  Stö¬ 
rungen  sind  nicht  selten.  Örtliche  Behandlung 
mit  Perubalsam,  Borglyzerin  usw.  Ätiologie 
noch  unbekannt,  falls  nicht  eine  Monilia  die 
Ursache  ist,  wie  Montpellier  &  Colonien 
für  möglich  halten. 

1925  Jamin,  H.,  Stomatite  d’autonome.  - 
Areh.  Inst.  Pasteur,  de  Tunis,  Nr.  1. 

1925  Noote,  M.,  Epidemie  de  glossite  observee 
au  Senegal.  —  Bull.  Soc.  Path.  Exot., 
Nr.  6. 

1925  Matiiis,  C.  &  Gtillet,  Sur  la  na  tu  re  de 
Pepidemie  de  glossites  observes  au  Sene¬ 
gal.  Ebenda  Nr.  7. 

1927  Monpkllier,  J.,  Catanei,  A.  &  Colonien, 
L.,  La  glossite  de  Jamin;  etude  clinique  et 
remarques  etiologiques  ä  propos  de  cas 
observes  ä  Alger.  Bull.  Soc.  franvaise 
Dermat.  et  Syph.,  Nr.  7. 

1927  Monpkllier,’  J.  &  Colonien,  L.,  Une 
nouvelle  glossite,  la  ,,langue  de  Jamin“. 
Rev.  Prat.  Malad,  des  Pa  Vs  ChamL. 
Nr.  10. 

Gua  mit  is  ist  ein  neuer  Name  für  eine  alte 
Sache,  nämlich  für  die  Tropen  neurast  henie 
oder  den  Tropenkoller,  welcher  Weiße  auf 
der  nordamerikanischen  Siidseeinsel  Guam 
irotz  vorzüglicher  Verpflegung  und  günstigen 
Klimas  befallen  hat. 

Gu  ha  ist  eine  auf  den  Karolinen,  Hadronen-  und 
Bonin-Inseln  epidemisch  auftretende  Kinder¬ 
krankheit,  welcher  190?  über  10°  0  aller 
Todesfälle  zur  Last  fielen.  Mac  Cullouch 
unterscheidet  eine  pulmonale  und  eine  inte¬ 
stinale  Form.  Erstere  ist  gewissermaßen 
ein  epidemisches  Bronchialasthma  mit  Fieber, 
welches  nach  etwa  4—5  Tagen  allmählich 
nach  läßt,  linier  Neugeborenen  jedoch  zahl¬ 
reiche  Opfer  fordert.  Letzteres  tritt  als 
schwerer  Durchfall  mit  bronzegrünen  Ent¬ 
leerungen,  Leberschwellung,  Fieber,  Er¬ 
brechen,  Stupor  und  völliger  Apathie  auf. 
Mischformen  kommen  vor.  Ursache  unbekannt. 
Sept  ikämie? 

1908  M  at  Ctllottii,  Guha.  Unit.  States 
Naval  med.  Bull.,  Nr.  1,  Januar. 

Ilämat  ozy  st  ozoon-Fieber  wird  die  tödlich 
verlaufende  Erkrankung  eines  nach  längerem 
Aufenthalte  in  Brasilien  heimgekehrten  itali¬ 
enischen  Arztes  genannt,  in  dessen  peripherem 
Blute  Franchini  einen  Ihn  ni<>:0utftvn  brati- 
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liense  benannten  Flagellaten  in  verschiedenen 
Entwicklungsformen  fand.  Die  Natur  dieses 
Blutschmarotzers  ist  strittig.  Das  Fieber 
war  nach  Entfernung  einer  Geschwulst  im 
Nacken  auf  getreten,  hatte  Quotidian- Typus 
mit  Frost  und  Schweißausbruch.  Die  Milz 
war  deutlich,  die  Leber  sehr  stark  geschwollen 
und  zeigte  am  rechten  Lappen  eine  große  | 
Zyste.  Wassermann  war  stets  negativ.  Sonstige  ! 
Krankheitserreger  waren  nie  nachweisbar.  | 
Der  tödliche  Ausgang  erfolgte  unter  schwerer  j 
Kachexie  und  Anämie.  Die  Operationswunde  ! 
hatte  sich  nie  wieder  geschlossen. 

1913  Franchini,  G.,  Un  nouveau  protozoaire 
parasite  de  l’homme  provenant  du  Bresil. 
Bull.  Soc.  Path.  exot.,  Bd.  VI,  S.  156. 

Essentielle  Haematurie  nennt  Remlixger 
in  Tanger  beobachtete,  aus  den  Nieren 
stammende  Blutungen,  welche  in  24—48  1 
Stunden  vorübergehen  und  ursächlich  nicht  I 
erklärt  werden  können.  Tuberkulose,  Krebs  1 
und  andere  Neubildungen  liegen  nicht  vor,  ! 
keinerlei  Parasiten  sind  nachweisbar,  Rück-  1 
fälle  sehr  selten.  ! 

1927  Remlinger,  Sur  la  frequence  a  Tanger  } 
de  l’hömaturie  dite  essentielle.  Bull.  Soc. 
Path.  exot.,  14.  Dec.,  Nr.  10. 

Harara  (arab.  Hitze)  ist  nach  Dostrowsky  i 
eine  in  Palästina  vorkommende  Urticaria 
multiformis,  welche  wahrscheinlich  durch 
Phlebotomenstiche  hervorgerufen  wird.  ■ 

1925  Dostrowsky,  Ariel,  Zum  Wesen  der  | 
,, Harara“.  Arch.  f.  Schiffs- u.  Tropenhvg., 
H.  9.  | 

{ 

Hemiatrophia  facialis  progressiva  sah  ! 
Willi  am  so  x  bei  einem  jungen  Hindu  nach  j 
einem  Fieberanfall  unbekannter  Ursache.  I 

1908  Williamsox,  J.  R.,  Hemiatrophia  facialis  i 
progressiva.  Lancet  Nr.  4422.  j 

Piemisporosis.  Eine  durch  Hemispora  stellafa 
Vuillemin  hervorgerufene  Mykose,  welche 
als  Osteo-Periostitis,  allgemeine  Knotenbil¬ 
dung  in  verschiedenen  Geweben  auftreten  und 
Gummata  Vortäuschen  kann.  Jodkalium 
führt  rasch  zur  Heilung,  während  Queck¬ 
silber  wirkungslos  ist. 

(Vgl.  Plehx  &  Mense,  Die  tropischen 
Hautkrankheiten,  Bd.  II  dieses  Handbuchs, 

S.  687.) 

Hikan,  japanische  Bezeichnung  für  Xerosis  i 
conjunctivae  infantum  bei  schlecht  ernährten  j 
Kindern  (s.  diese  S.  748).  i 

Hirschfliegen  -  Fieber  (Deer-Fly-Fever) 
oder  Pahvant-Tal-Pest  soll  ein  in  Utah 
in  den  Vereinigten  Staaten  vorkommendes 
durch  eine  Hirschfliege  übertragenes  septisches 
Fieber  sein,  von  welchem  Francis  24  Er¬ 
krankungen  mit  einem  Todesfall  anführt. 
Der  Erreger  gleicht  dem  von  McCoy  &  Chapin 
bei  den  pestähnlichen  Seuchen  der  Erdhörn¬ 
chen  (ground-squirrels)  gefundenen  Bad.  tu - 
Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten.  3.  Aufl.  V« 


larense.  (Vgl.  daher  Tularaemie  S.  832.) 
Später  sind  noch  an  anderen  Orten  jedoch 
nur  in  den  Vereinigten  Staaten  Fälle  be¬ 
schrieben  worden,  von  denen  einige  auf 
Ansteckung  durch  Kaninchen  zurückgeführt 
wurden.  Auch  Laboratoriumsinfektionen  sind 
vorgekommen  (Ledigham  &  Fraser).  Ver¬ 
wechslungen  mit  milden  Pesterkrankungen 
sind  möglich,  ebenso  mit  Melioidosis  (s. 
diese)  und  Erkrankungen  der  Gallenwege. 

1919  Francis,  E.,  Deerfly-Fever  or  Pahvant 
Valley  Plague.  A  Disease  of  Man  of 
hitherto  unknown  etiology.  Publ.  Health 
Rep.,  Bd.  34,  Sept.,  Nr.  37. 

Histoplasmosis  Darling  hat  sich  als  keine 
eigentliche  Tropenkrankheit  erwiesen,  nach¬ 
dem  sich  den  drei  von  Darling  in  Panama 
beobachteten  Fällen  ein  vierter  aus  Minne¬ 
sota  angeschlossen  hat,  welcher  nach  Rilley 
eine  Deutschamerikanerin  betraf,  welche 
42  Jahre  lang  ununterbrochen  dort  gelebt 
hatte.  Die  Natur  des  Erregers  ist  immer  noch 
nicht  geklärt.  Das  Histoplasma  capsulatum 
wird  bald  als  Hefe  oder  Schimmelpilz,  bald 
als  Protozoen  angesprochen.  Nach  Roche- 
Lima  ist  es  nahe  verwandt  mit  dem  Erreger 
der  Lymphanyitis  epizootica  der  Pferde,  Crypto- 
coccus  jareiminosus.  Es  wird  unter  ent¬ 
sprechenden  Krankheitserscheinungen  massen¬ 
haft  in  Leber,  Milz,  Lungen  und  Lymph- 
drüsen  gefunden. 

Hodsi-potsy.  eine  Hautmykose  auf  Mada¬ 
gaskar,  ist  nach  Jeanselme  eine  sehr  an¬ 
steckende,  im  Sommer  auftretende  parasitäre 
Achromie  auf  der  Haut  des  Kopfes,  Gesichts 
und  Nackens.  Früher  wurde  der  Erreger  als 
derselbe  wie  bei  Tinea  flava  angesehen,  welcher 
auf  den  üblichen  Nährboden  nicht  wächst. 
Langeron  züchtete  ihn  auf  Sabouraud’s 
Nährboden  bei  Zimmertemperatur  und  bei 
37°  und  bezeichnet  ihn  als  Hormodendron 
fontoynonti. 

1922  Fontoynont  &  Carougeau,  Etüde  sur 
le  Hodsi-potsy,  dermatomycose  malgache. 
Bull.  Soc.  Path.  exot.,  Nr.  6. 

Hyperpyrexial  Fever  ist  die  englische  Be¬ 
zeichnung  für  eine  an  der  afrikanischen 
Westküste  gelegentlich  besonders  in  der 
trockenen  Zeit  auftretende,  nicht  durch 
Malariaparasiten  hervorgerufene  und  daher 
der  Chininbehandlung  trotzende  Krankheit. 
Nach  einem  leichten  Vorfieber,  welches  mit 
Schweißausbruch  endet,  tritt  nach  etwa 
24  Stunden  ein  allmählicher  Wiederanstieg 
der  Temperatur  auf  40,5°  C  und  wenn  diese 
Grenze  erreicht  ist,  nach  kurzer  Zeit  auf  fast 
42°  C  ein,  welches  bei  sehr  geringer  Hauttätig¬ 
keit  14—30  Tage  jeder  Beeinflussung  trotzt. 
Leber  und  Milz  sind  nicht  geschwollen,  die 
Zunge  ist  trocken  und  rissig,  die  Konjunktiva 
gerötet,  die  Pupillen  zusammengezogen,  die 
Darmtätigkeit  normal  oder  beschleunigt.  Trotz 
großer  Unruhe  der  Kranken  bleibt  das  Sen- 
sorium  fast  immer  frei.  Die  Hälfte  der  Fälle 
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endet  tödlich,  sonst  tritt  nach  etwa  3  Wochen 
langsam  die  Genesung  ein. 

1907  Maxson,  Patrick,  Tropieal  diseases,  Lon¬ 
don,  Casseli  &  Co. 

1801  Thompson,  S.  W.  &  Bexnett,  R.  A., 
Hyperpyrexial  fever.  Brit.  med.  Journ., 
Nr.  4. 

1904  Wellman,  Creigthon,  F.,  Hyper- 
pvrexial  fever.  Arch.  f.  Schiffs-  u.  Trop.- 
Hvg,  Nr.  13. 

Endemische  Hypertrophie  des  Os  calcis 
oder  Dicke  Hacke  (Big  heel)  ist  eine  von 
Mac  Neal  an  der  afrikanischen  Goldküste 
und  von  Maxwell  auf  Formosa  bei  Ein¬ 
geborenen  angetroffene  schmerzhafte  Ver¬ 
dickung  des  Fersenbeines,  welche  nach  einem 
Fieberanfall  plötzlich  von  Schmerzen  und 
Druckempfindlichkeit  begleitet  auftritt,  nach 
etwa  einem  Monat  ihren  Höhepunkt  erreicht 
und  dann  in  den  folgenden  ein  bis  zwei  Mo¬ 
naten  wieder  zurückgeht.  Rückfälle  sind  be¬ 
sonders  zur  Regenzeit  häufig.  Maxweli.s 
Fälle  verliefen  chronischer.  Ursache  und  Be¬ 
handlung  vollkommen  unbekannt. 

1904  Mac  Lean,  Journ.  of  Trop.  Med.  1.  XI. 

1905  Maxwell,  Ebenda  15.  III. 

1907  Mansox,  Patrick,  Tropica!  diseases. 
London,  Casseli  &  Co. 

Ikterus  ist  selbstverständlich  ein  Symptom 
verschiedener  Tropenkrankheiten.  Beob¬ 
achter,  welche  den  Zusammenhang  nicht  er¬ 
kennen,  neigen  dazu,  einem  ihnen  unbe¬ 
kannten  Krankheitsbilde  neue  örtliche  oder 
persönliche  Namen  beizulegen.  Eine  sehr 
große  Zahl  dieser  Erkrankungen  gehört  gewiß 
zu  der  rasch  an  Bedeutung  gewinnenden 
WEiL’schen  Krankheit  (s.  Bd.  IV  S.  434 
und  Bd.  V  S.  593),  oder  zum  Gelbfieber 
(s.  Bd.  V  S.  229).  Immerhin  werden  auch 
neuerdings  noch  Fälle  beschrieben,  bei  j 
welchen  Spirochäten  und  andere  Krankhcits-  I 
erreger  nicht  nachgewiesen  werden  konnten,  ! 
und  welche  bald  als  ,, Toxic  Jaundice“,  bald  j 
als  „Epidemie  Jaundice“  bezeichnet  werden. 

1922  de  Castro,  A.  Bagley,  Toxic  jaundice  I 
of  unknown  origin  in  tbe  Adamans.  lud. 
med.  Gaz.,  Nr.  6. 

1922  Whitehead,  W.  T.,  Report  on  an  epi- 
demic  of  jaundice  at  Port  Sudan.  Journ.  | 
Roy.  Med.  Ann.  Corps,  Nr.  4. 

Erwähnt  sei  hier: 

Icterus  febrilis  von  Barbados  wurde  viel-  , 
fach  für  eine  milde  Gelbfieberform  gehalten, 
wofür  der  makroskopische  anatomische  Be¬ 
fund  (schwarze,  blutüberfüllte  Leber,  dunkler 
Mageninhalt  )  spricht .  Gtitkras  stellte  jedoch  j 
fest,  daß  trotz  dieser  Veränderung  die  lieber-  ! 
zellen  nicht  fettig  entartet  waren  und  Herde  - 
von  nekrotischen  Leberzellen  fehlten.  Auch  . 
die  Dauer  der  Krankheit  bis  zum  tödlichen 
Ausgange  oder  bis  zur  Genesung  (durch- 
schnittlieh  8,b  bzw.  l‘>.<>  Tage)  ist  länger  als 
bei  Gelbfieber  ((>,4  bzw.  7.4  Tage).  Das  Eiweiß  i 
im  Urin  tritt  später  und  in  geringeren  Mengen 
auf,  die  Fieberkurve  gleicht  mehr  typhösen 


Fiebern.  Die  Erkrankten  waren  ausschließ¬ 
lich  Schwarze,  welche  teilweise  schon  zwei, 
alle  aber  schon  eine  Gelbfieberepidemie  er¬ 
lebt  hatten.  Die  Erkrankungen  traten  auf 
der  dicht  bevölkerten  Insel  zur  Zeit  einer 
Teuerung  und  nach  langen  und  starken 
Regengüssen  auf.  In  zwei  Fällen  lag  Para- 
tvphus  B-Infektion  vor. 

1919  Guiteras,  Jean,  Epidemie  of  febrile 
jaundice  in  Barbadoes  in  1919.  New 
Orleans  Med.  Surg.  Journ.,  Nr.  6. 

Icterus  haemolvticus  ist  auch  in  den  Tropen 
angetroffen  worden  und  verläuft  oft  ohne 
subjektive  Beschwerden  trotz  klinischer  Deut¬ 
lichkeit.  Er  ist  auch  bei  hereditärer  Syphilis 
und  bei  Anwesenheit  von  Lamblien  festgestellt 
worden.  Die  Erscheinung  kann  trotz  reich¬ 
lichen  Zerfalls  der  roten  Blutkörperchen  und 
entsprechendem  Blut-  und  Harnbefunde  lange 
Zeit  ohne  Störungen  des  Allgemeinbefindens 
'  bestehen. 

I  1927  Lichtenstein,  A.,  Een  geval  van  haemo- 
|  lytischen  Icterus  (type  Hayem).  Onder- 
i  zoekingen  en  beschouwingen  naar  aan- 
leiding  daarvan.  Gen.  Tijdsch.  Nederl. 
Indie,  Nr.  3. 

Im-Pyeng,  koreanischer  Name  für  ein  Dengue- 
ähnliches  Fieber  (Landes  &  Matignon), 
welches  von  Februar  bis  Juni  auftritt. 

i  Infectious  Jaundice  (Ansteckende  Gelb¬ 
sucht)  =  WEii.’sche  Krankheit. 

Isospor  iasis  die  Infektion  mit  /sospom 
homonis  ist  erst  seit  dem  Weltkriege  bekannt 
geworden.  Es  scheinen  Fälle  in  allen  tropi¬ 
schen  und  subtropischen  Gegenden  vorzu¬ 
kommen.  Die  Krankheitserscheinungen  be¬ 
stehen  in  Durchfall,  Leibschmerzen,  Blä¬ 
hungen,  allgemeiner  Schwäche  und  Abmage¬ 
rung.  Der  Verlauf  ist  günstig.  Die  Diagnose 
dadurch  erschwert,  daß  die  Oozvsten  nur 
kurze  Zeit  gegen  Ende  der  Erkrankung  im 
Stuhle  nachweisbar  werden.  Da  das  Leiden 
auch  bei  Nordamerikanern  beobachtet  worden 
ist,  welche  nie  die  Heimat  verlassen  haben,  so 
ist  es  keine  Tropenkrankheit. 

Kafindo,  wörtlich  =  flatus,  wohl  wegen  des 
üblen  Mundgeruchs,  ist  eine  anscheinend  quer 
durch  Äquatorialafrika  verbreitete  Entzün¬ 
dung  des  Mundes  und  der  Rachenhöhle,  welche 
ich  am  Kongo  sah  und  die  nach  Missionar¬ 
bericht  en(  M  kyer)  auch  inOst  afrika  vorkommt, 
was  auch  mein  Heilgehilfe  vom  Stamme  der 
Wanyamwezi  bestätigte.  Wegen  ihres  oft 
gehäuften  Auftretens  und  der  sie  einleitenden 
allgemeinen  Abgeschlagenheit,  Benommenheit 
und  Kopfschmerzen  macht  die  Krankheit 
den  Eindruck  einer  akuten  Infektion  oder 
Vergiftung.  Die  Zunge  zeigte  aber  keine 
Blasen  in  meinen  Fällen  wie  bei  Onyalai 
(s.  dieses),  sondern  ist  anfangs  immer  stark 
belegt  und  geschwollen  mit  sehr  deutlich 
hervortretenden  Papillen.  Dann  verschwindet 
der  Belag,  und  von  den  Rändern,  der  Spitze 
oder  einigen  sonst  auf  der  Oberfläche  auftre- 
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tenden  landkartenähnlichen  Flecken  aus  ver¬ 
breitet  sich  unter  Verlust  der  oberfläch¬ 
lichen  Epithelschicht  eine  himbeer-  bis  lack- 
farbene  Röte  über  das  ganze  Organ.  Gleich¬ 
zeitig  besteht  Angina  catarrhalis  verschiedenen 
Grades.  Die  Augenbindehaut  ist  entzündet, 
oft  leicht  ikterisch.  In  schwereren  Fällen 
wird  auch  Bronchialkatarrh  und  Atemnot 
beobachtet.  Dabei  können  die  Submaxillar- 
und  Sublingualdrüsen  geschwollen  und  druck¬ 
empfindlich  zu  sein.  Blutungen  sah  ich  nicht. 
Meistens  geht  die  Krankheit  nach  wenigen 
Tagen  plötzlich  in  Genesung  über.  Ich  habe 
keinen  Todesfall,  auch  nie  hohes  Fieber 
während  des  Verlaufes  beobachtet.  In  Ost¬ 
afrika  sollen  schwere  Erkrankungen  unter 
heftigen  brennenden  Schmerzen  im  Halse, 
Nackenstarre,  starken  Glieder-  und  Gelenk¬ 
schmerzen,  Appetitlosigkeit,  Verstopfung  — 
seltener  statt  derselben  blutige  Durchfälle  — 
und  intermittierendem  Puls  nach  14  Tagen 
und  mehr  zum  Tode  führen.  Auch  Weiße 
sollen  davon  befallen  werden. 

Differentialdiagnostisch  kämen  besonders 
Intoxikationen  in  Betracht,  zumal  unter 
den  Negern  Giftmorde  nichts  seltenes  sind 
und  häufig  in  der  Form  eines  sog.  Gottes¬ 
gerichts  Vorkommen.  In  mancher  Hinsicht 
gleichen  die  Krankheitserscheinungen  einer 
Vergiftung  mit  den  kaustischen  Euphor¬ 
biazeen,  Wolfsmilcharten,  deren  Saft  starke 
Entzündung  der  Mund-  und  Rachenschleim¬ 
haut  hervorzurufen  vermag.  S.  a.  Onyalai 
S.  825. 

Dengue,  an  welche  der  feuchtglänzende 
Blick  der  geröteten  Augen  und  die  Gelenk¬ 
schmerzen  erinnern,  unterscheidet  sich  von 
Kafindo  durch  das  nie  fehlende  Fieber  und 
Exanthem,  sowie  die  größere  Schmerzhaftig¬ 
keit  der  Gelenke. 

Die  Behandlung  der  Eingeborenen  besteht 
darin,  daß  sie  die  Zunge  mit  einem  wie  ein 
Pinsel  am  Ende  ausgefaserten  Holzstäbchen, 
welches  auch  sonst  zum  Putzen  der  Zähne 
benutzt  wird,  oder  einem  rauhen  Blatte  oder 
dgl.  blutig  kratzen.  Besser  sind  antisep¬ 
tische  und  adstringierende  Mundwässer. 

Über  die  Therapie  der  schweren  Fälle 
liegen  medizinische  Beobachtungen  nicht  vor. 
Missionare  wollen  mit  Phosphor  und  Bienen¬ 
gift  gute  Erfolge  gehabt  haben.  Neuere  Be¬ 
richte  über  die  Erkrankung  fehlen  überhaupt, 
man  vergleiche  jedoch  Glossitis  (S.  815). 

1897  Mense,  C.,  Hygienische  und  medizinische 
Beobachtungen  aus  dem  Kongo-Gebiete. 
Wien.  klin.  Rundschau,  Nr.  3—7. 

Kapopo  ist  eine  in  Rhodesia  übliche  Be¬ 
zeichnung  für  nekrotische  Vorgänge  im  Unter¬ 
hautbindegewebe  und  tiefer,  welche  zu  weit¬ 
gehenden  Zerstörungen,  Geschwürs-  und 
Fistelbildung  führen  können.  Das  Grund¬ 
leiden  kann  verschieden  sein,  z.  B.  Syphilis, 
Fromboesie  usw. 

1925  Langeron,  J.,  Le  medecine  chez  le  noir. 
A  propos  d’une  de  leurs  ent it es  cliniques.  Le 
„Kapopo“.  Bull.  med.  de  Katenga,  Nr.  2. 


Keratoangioma  punctatum  symmetri- 
cum.  Der  Name  gibt  zugleich  das  Krank¬ 
heitsbild  dieser  in  Japan  beobachteten,  chro¬ 
nischen,  das  Allgemeinbefinden  nicht  beein¬ 
flussenden,  auf  dem  Handrücken  und  Vorder¬ 
arm  sitzenden  Hautkrankheit. 

1925  Hidaka,  S.,  Keratoangioma  punctatum 
symmetricum.  Journ.  Orient.  Med.,  Nr.  1. 

Rot  es  Kongofieber  oderPseudodengue  ist  nach 
Lefrou  eine  in  Französisch-Westafrika  bei 
Weißen  und  Eingeborenen  beobachtete  fieber¬ 
hafte  exanthematische  Krankheit  mit  masern¬ 
ähnlichen  Hauterscheinungen,  wrelche  in 
48  Stunden  abblassen  und  ohne  Abschuppung 
verschwinden.  Fieber  nur  bis  38,5°  C.  Keine 
nennenswerten  Drüsenschwellungen  oder  An¬ 
gina.  Legendre  hält  das  Leiden  für  spora¬ 
dische  Dengue. 

1927  Lefrou,  G.,  Pseudodengue  ou  fiövre  rouge 
congolaise.  Bull.  Soc.  Path.  exot.,  Nr.  8. 

1928  Legendre,  J.,  A  propos  de  la  fiövre  rouge 
congolaise.  Ebenda,  Nr.  20. 

Kubisagari,  japanische  Bezeichnung  für  die 
GiERLiER’sche  Krankheit  (Vertigo  paralysans). 

Küstenerysipel,  spanisch  Erisipela  de 
la  costa,  ist  eine  nach  Robles  in  Guate¬ 
mala  vorkommende  Krankheit,  welche 
durch  einen  der  Unchocerca  volvulus  (vgl. 
Sticker,  Bd.  V,  S.  321  d.  Handbuchs)  ver¬ 
wandten  Fadenwurm  hervorgerufen  wird, 
den  Brumpt  als  0.  caecutiens  n.  sp.  bezeichnet. 
Als  Überträger  werden  Simulien  angesehen, 
welche  S.  samboni  und  dinelli  nahestehen  und 
in  dem  auf  einem  schmalen  Landstrich  in 
6—1200  Meter  Höhe  zwischen  den  Vulkanen 
Fuego  und  Atitlan  beschränkten  Verbrei¬ 
tungsgebiet  der  Krankheit  die  einzigen  blut¬ 
saugenden  Insekten  sind.  Tiefer  und  näher 
der  Küste  fehlen  die  Simulien  und  mit 
ihnen  die  Krankheitsfälle.  Indianer  und 
Weiße  werden  befallen.  Von  der  afrikanischen 
Onchozerkosis  unterscheidet  sich  die  mittel- 
amerikanische  durch  die  schweren  sonstigen 
Erscheinungen,  welche  die  Entwicklung  der 
wurmhaltigen  Tumoren  oder  Zysten  begleiten, 
nämlich:  Augenentzündungen  und  Sehstö¬ 
rungen  bis  zur  Erblindung,  Erysipel,  Ödeme 
und  Ekzeme  in  ihrer  Umgebung  und  heftige 
Schmerzen,  welche  akut  oder  in  schleichendem, 
chronischen  Verlaufe  auftret en  können.  Sitz 
der  Erkrankung  ist  meistens  der  den  Insekten¬ 
stichen  am  meisten  ausgesetzte  Kopf.  Die 
beste  Behandlung  ist  die  operative  Ent¬ 
fernung  der  Geschwülste. 

1919  Brumpt,  E.,  Une  nouvelle  filaire  patho¬ 
gene  parasite  de  riiomme  (Onchoeerea 
caecutiens  n.  sp.).  Bull.  Soc.  Path.  Ex. 
Nr.  7. 

1919  Pacheco,  Lesions  oculaires,  appendice(An- 
hang  zur  Arbeit  Roblks  u.  Amer.  Journ. 
Ophthalm.  Bd.  4). 

1919  Rohles,  R.,  Onchocercose  humaine  au 
Guatemala  produisant  la  cecite  et  „Pery- 
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sypele  du  littoral“  (Erisipela  de  Ja  costa). 
Ebenda. 

Larbisch  oder  Oerbiss  wird  in  Französisch- 
Westafrika  eine  bogen-  oder  zickzackförmig 
begrenzte,  zum  Fortsehreiten  neigende,  lineare 
Rötung  und  Schwellung  der  Haut,  besonders  1 
der  Füße  genannt,  welche  zur  Bildung  von 
Bläschen  oder  Pusteln  führen  kann  und  den 
Erscheinungen  des  Haut  maul wurfs,  Cree¬ 
ping  disease  oder  Larva  migrans,  gleicht, 
wobei  keineswegs  stets  irgendein  Wurm  oder 
eine  Larve  gefunden  werden  kann.  Daher 
auch  die  Bezeichnung  „Pseudomyiasis“.  (Vgl. 
Plehn  &  Mense,  Bd.  II  dieses  Handbuchs, 

S.  733.)  Die  Eosinophilie  an  der  befallenen  , 
Hautstelle  und  die  histologischen  Beobach¬ 
tungen  von  Fülleborn  und  Simon  sprechen 
für  eine  parasitäre  Ursache. 

1917  Blanchard,  M.,  Un  cas  d’Oerbiss  ou 
pseudomyiase  rampante  ä  (Irand-Bassam 
(Cöte  d’Jvoire).  Bull.  Soc.  Path.  Exot. 
Bd.  X,  Nr.  8,  Oktober. 

1924  Blanchard  &  Laicjnet,  Deux  cas  de 
,, Larbisch“  observes  sur  des  Europeens  ä 
Beazzaville.  An«.  Med.  pharm,  col.,  Nr.  3. 

1919  Fülleborn,  F.,  Uber  Larbisch  und  Wolo- 
ssjatik  (Hautmaulwurf).  Arch.  f.  Schiffs- 
u.  Tropenhyg.  Heft  13. 

1917  Leger,  A.,  Sur  Texistence  d'une  eosino- 
philie  locale  dans  le  Larbisch  ou  Oerbiss 
des  Ouoloffs.  Bull.  Soc.  Path.  Ex., 
Nr.  4.  April. 

1918  Maceie,  J.  W.  S.,  A  case  of  Larbish  or  1 
Oerbiss  observed  in  Northern  Nigeria. 
Journ.  Med.  Hvg.,  Bd.  21,  Februar, 
Nr.  3. 

Lepidia  ist  ein  im  Sommer  an  der  Westküste 
Südamerikas  von  Ariea  bis  Valdivia  beob¬ 
achteter  Darmkatarrh,  wahrscheinlich  Cho¬ 
lera  noatras. 

L'Meurreti  Ft  die  mauretanische  Bezeichnung 
für  eine  durch  reflektorische  Wirkung  von 
Filaria  medinensis  auf  die  Haut  entstehende 
Urtikaria.' 

1907  Commeleran,  I/Meurreu  de  Tidjikdja 
(Mauritanie),  urticaire  d’origine  filariense. 
Ann.  d’hyg.  med.  col.,  p.  379. 

Low  Fever  (chronische  Hyperthermie). 
Eine  der  älteren  englischen  medizinischen 
Literatur  entstammende  Bezeichnung  für 
Erkrankungen,  welche  in  der  Mehrzahl  als 
Fälle  von  Typhus,  Paratyphus,  Koli- 
infektionen,  Tuberkulose,  Lues  bei  , 
Anwendung  der  neueren  diagnostischen  Hilfs¬ 
mittel  sich  entpuppen  würden.  j 

Immerhin  bleiben  Fälle  übrig,  welche  sich  | 
nicht  so  unterbringen  lassen.  Bei  diesen 
kann  die  gesamte  Temperaturkurve  mit  allen 
ihren  normalen  Schwankungen  lange  Zeit  i 
um  etwa  einen  halben  (Irad  nach  oben  ver¬ 
schoben  sein  oder  auch  der  tiefste  oder  höchste  | 
Punkt  größere  Abweichungen  zeigen.  Die  1 
betroffenen  können  sich  dabei  krank  fühlen 


oder  auch  nicht.  Manchmal  ist  in  solchen 
Fällen  der  Blut  Zuckergehalt  gesteigert 
(de  Langen)  und  innerliche  Kalzium-  und 
Arsenikbehandlung  ein  geeignetes  Mittel, 
die  damit  zusammenhängende  Reizbarkeit  des 
sympathischen  Nervensystems  herabzusetzen. 

Auch  längerer  thera peut  bischer  oder  pro¬ 
phylaktischer  Phiningebrauch  soll  die  Körper¬ 
wärme  dauernd  steigern  können. 

Low  Fever  ist  also  ein  Symptom,  dessen 
Ursache  in  jedem  einzelnen  Fall  zu  ergründen 
ist,  und  keine  Krankheit. 

Dasselbe  gilt  von  der  verschiedentlich  be¬ 
schriebenen  ,,Pyrexia  of  uncertain  Origine“ 
englischer  Beobachter  (,,P.  U. ().“),  welcher 
meistens  ein  Sammelname  für  Fieberformen 
ist,  deren  Diagnose  dem  Beobachter  nicht 
gelang  (s.  u.  Fieber  unbekannter  Ur¬ 
sache  S.  814). 

Low  anaemic  Fever  soll  besonders  bei 
hysterischen,  blutarmen  europäischen  und 
eingeborenen  jungen  Mädchen  und  Frauen 
Vorkommen  ( Castell ani  &  Ch  almers). 

Low  int  er  mitten  t  non  malarial  Fever 
(('komme,  Pastell ani,  Mcrray,  Rho,  Pietro, 
fonte)  beginnt  schleichend  mit  fieberhaftem 
Unbehagen  ohne  erkennbare  innere  Verände¬ 
rungen  oder  nachweisbare  Krankheitserreger 
und  verläuft  monatelang  intermittierend  mit 
Höchsttemperaturen  von  37—39°  C,  ihnen 
steht  ein  ähnliches  high  i  nt  erniit  teilt 
non  malarial  fever  gegenüber,  welches 
39, ö— 40°  C  erreicht. 

1919  Oastellam,  A.  &  (Ti almers,  A.  J., 
Op.  eit. 

1920  de  Langen,  (\  D.,  Enkele  opmerkingeii 
betreffende  ,,Low  Fever  “.  Mededeelingcn 
nit  hot  (len.  Labor,  de  Weltevreden, 
Deel  IV,  1920. 

1918  Derselbe  u.  Sehet,  H.,  About  acclimati- 
zation.  Med.  Burg.  Ueneesk.  Dienst  Ned. 
Indio,  Abt.  III. 

1917  Loeghnan,  W.  F.  M.,  Notes  on  Pyrexia 
of  uneprtain  origin.  West  London  Med. 
Journ.,  Bd.  XXII,  April. 

Ly  mphadenome  mit  an  Rekurrens erinnernden 
Fieberanfällen,  welche  jedoch  in  viel  größeren 
Pausen  auftret en,  beschreiben  Manson,  Bahr 

UTld  ( ilLL. 

1923  Manson  Bahr,  P.  <&  (oll,  (I.  B.,  On  a 
case  of  lymphadenoma  with  relapsing 
pyrexia  of  tropical  origin  ( Pel-Ebstein- 
Syndrome)  Roy.  Soc.  Trop.  Med.  Hvg., 
Nr.  4. 

Lymphogranuloma!  ns  is  inguinalis  sub- 
acute  von  Nicolas  Favre.  Neuere  auf  dem 
histologischen  Bau  sich  gründende  Bezeichnung 
für  klimatische  oder  pseudogenuine 
Bubonen  (s.  diesen  Bd.  2,  S.  323  u.  f>48  dieses 
Handbuchs). 

Macies  perniciosa.  Eine  von  Black  (nach 
Uastellani  A  Fhalmeks)  im  Norden  von 
Westauslralien  und  im  ausi ralisehen  Nord¬ 
territorium  beobachtete,  vielleicht  eine  Form 
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der  tropischen  Splenomegalie  bildende, 
chronische,  stets  tödlich  verlaufende  Krank¬ 
heit,  deren  wichtigste  Erscheinung  Milz-  und 
Leberschwellung  und  Schwund  von  Fett  und 
Muskulatur  sind.  Da  die  Eingeborenen  jener 
Gegenden  ein  Wanderleben  führen,  so  gehen 
die  verlassenen  Kranken,  sobald  sie  marsch¬ 
unfähig  werden,  bald  elend  zugrunde,  wenn 
sie  nicht  zufällig  in  der  Nähe  europäischer 
Niederlassungen  bessere  Nahrung  und  Pflege 
finden.  Mit  Tabes  und  Tuberkulose  steht 
das  Leiden  in  keinem  Zusammenhang.  In 
einem  Falle  wurde  die  Bauchspeicheldrüse 
verändert  gefunden. 

1919  Castellant,  Aldo  &  Chalmers,  Albert, 
J.,  Opus  cit. 

Macuto-  oder  Mene  Grande-Fieber,  in  Ko¬ 
lumbien  so  benannt,  ist  höchstwahrscheinlich 
Papatassi-Fieber. 

Mal  de  boca  ist  eine  in  Zentralamcrika  weit 
verbreitete  infektiöse  Stomatitis,  welche  hinter 
den  Schneidezähnen  ihren  Anfang  nimmt  ! 
und  sich  unter  schmerzhafter  Schwellung  der  ; 
Schleimhaut,  Borken-  und  Geschwürsbildung 
ausbreitet.  Die  Nahrungsaufnahme  ist  be-  i 
hindert,  so  daß  die  Kranken  sehr  herunter-  l 
kommen.  Antisyphilitische  Behandlung  be¬ 
wirkt  Verschlimmerung,  adstringierende  Mittel 
schaffen  dagegen  Linderung,  auch  Jodtinktur 
wird  mit  Erfolg  zur  Einpinselung  benutzt. 
Wahrscheinlich  spielen  Spirochäten  eine  ur¬ 
sächliche  Rolle  und  handelt  es  sich  um  ein 
selbständiges  Krankheitsbild. 

1914  Barlow,  N.,  Mal  de  boca,  Am.  Journ. 
Trop.  dis.  Prevent.  Med.,  Bd.  II,  H.  4. 

Mal  de  engasgo,  wörtlich  etwa  Würgekrank¬ 
heit,  auch  Entalacäo,  tropischer  Kardiospas- 
mus  genannt,  ist  klinisch  und  pathologisch¬ 
anatomisch  eine  in  Brasilien,  besonders  in 
Säo  Paulo  und  Minas,  auch  in  Mexiko  nicht 
seltene  Erweiterung  der  Speiseröhre  ohne 
sicher  erkennbare  Ursache.  Vampre  sieht,  da 
eine  Lähmung  der  Muskulatur  nicht  vorliegt, 
einen  Krampf  der  Kardia  als  solche  an,  so 
daß  es  sich  um  eine  sekundäre  Dilatation 
handelte,  die  auch  in  Europa  vorkommt. 
Dehnung  soll  Besserung  der  heftigen  Schmer¬ 
zen  und  des  unangenehmen  Regurgitierens 
nach  der  Nahrungsaufnahme  bewirken.  In 
einem  Falle  fand  Vampbe  tatsächlich  eine 
2  cm  über  der  Kardia  liegende  4—5  cm  lange 
Strikt ur,  deren  Durchschneidung  Heilung 
brachte.  Als  ätiologische  Schädlichkeit  wird 
der  Genuß  arsenik-  oder  kupferhaltigen 
Wassers  oder  heißen  Kaffees  oder  von  Maniok 
angenommen.  Andere  sehen  es  als  eine  Be¬ 
gleiterscheinung  der  CHAGAs’schen  Krankheit 
oder  von  Würmern  an. 

1913  Paranhos,  U.,  Considerations  sur  le  ,,mal 
d’engasgo“.  Bull.  Soc.  Path.  exot.,  Nr.  1. 

1923  Derselbe,  Terceira  contribuicäo  an  estudo 
do  mal  d’engasgo.  Brazil  Medico,  Nr.  9 
u.  10. 

1920  Vampre,  Dois  novos  casos  do  mal  de 


engasgo.  Bol.  Soc.  Med.  Cirurg.  de  Säo 
Paulo,  Bd.  III,  Bo.  8—12. 

1921  Derselbe,  Nova  contribui^äo  ao  estudo 
i  do  Mal  de  engasgo.  Ann.  Paulistas  de  Med. 
Cirurg.,  Bd.  XII,  Nr.  2. 

Mal  do  oder  del  Bicho  (bicho  =  Wurm)  heißt 
im  portugiesischen  und  spanischen  Süd¬ 
amerika  eine  epidemische  gangränöse 
Rektitis,  in  Britisch-Guiana  Karibi,  in 
Afrika  Maculo  (=  mal  do  culo?)  genannt. 
Das  Leiden  ist  schon  seit  Jahrhunderten  von 
j  einzelnen  Autoren  erwähnt  worden,  ebenso 
j  alt  ist  jedoch  die  Verschiedenheit  der  An¬ 
sichten,  ob  es  sich  um  eine  Krankheit  sui 
generis  oder  nur  um  eine  Begleitkrankheit 
;  anderer  Leiden  handle.  Meistens  erkranken 
schlecht  ernährte  Kinder,  jedoch  auch  Tiere, 
Geflügel,  Hunde  und  Kälber.  Nach  den 
Berichten  von  Ackers  (angeführt  von  Man- 
sox)  und  Ramado  Curto  (angeführt  von 
Jorge)  ist  die  erste  Krankheitserscheinung 
Jucken  am  After  und  Stuhldrang.  Nach 
wenigen  Tagen  wird  die  Mastdarmschleim¬ 
haut  entzündet  und  geschwollen  mit  Tenesmus 
und  Entleerungen  wie  bei  einer  frischen 
Ruhrerkrankung.  Fieber,  Durst  und  Schwäche 
stellen  sich  ein.  Aus  dem  halboffenen  After 
und  allmählich  vorfallenden  Rektum  quillt 
andauernd  übelriechender,  halbflüssiger, 
schleimiger,  mit  Blutstreifen  durchsetzter 
Darminhalt.  Das  prolabierte  Darmende  kann 
gangränös  werden  und  tödliche  Sepsis  ein- 
treten.  Die  erkrankten  Kinder  bekommen 
oft  schwere  Krämpfe. 

Die  übliche  Behandlung  besteht  in  Ein¬ 
läufen  eines  Absuds  von  Spigelia  anthcl- 
minfica,  auch  innerlich  gegeben,  oder  Ein¬ 
führung  von  zäpfchenförmigen  Stückchen 
gerösteter  Zitronen  in  den  Darm.  Bei  Tieren 
werden  Eingießungen  von  Zitronensaft,  Rum 
u.  dgl.  gemacht. 

Die  Ursache  ist  unbekannt.  Gewiß  werden 
unter  dem  volkstümlichen  Sammelnamen 
Bicho  auch  Fälle  von  Dysenterie,  schwerer 
!  Hämorrhoiden,  Entzündungen  durch  un¬ 

verdauliche  oder  scharfe  Nahrungsmittel  ver- 
j  steckt  sein,  vielleicht  auch  parasitäre  Er¬ 

krankungen  durch  Darmschmarotzer  wie  Bil- 
harzia  usw. 

j  1919  Castellani,  A.  &  Chalmers,  Albert  J., 
Manual  of  Tropical  Medicine,  London, 

|  Bailltere,  Tindall  &  Cox. 

1909  Jorge,  R.,  Ö  mal  do  bicho.  Med.  Con- 
temporanea,  Nr.  28—31. 

1907  Manson,  Patrick,  Tropical  Diseases,  Lon- 
|  don,  Cassel  1  &  Co. 

,  1914  Risquez,  J.  R.,  El  Bicho  o  rectitis  epi- 
i  demica  de  Venezuela.  Gac.  med.  de  Ca- 
i  raeas,  Bd.  XXI,  Nr.  14. 

f  ■ 

|  Mango- Ra  sh.  Auf  den  Philippinen  wird  ein 
häufig  vorkommendes  Exanthem  auf  den 
Genuß  der  Mango-Frucht  (1 Mangijera  intJica) 
zurückgeführt.  Versuche  ergaben,  daß  diese 
Frucht  in  der  Tat  solche  Erscheinungen 
hervorrufen  kann  und  zwar  auch  bei  Mutter 
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C.  Messe. 


und  Säugling.  Der  Ausschlag  ist  papulo- 
vesiculös,  großfleckig  und  erscheint  besonders 
auf  der  Brust,  im  Nacken,  auf  der  Streckseite 
der  Gliedmaßen  und  auf  dem  Rücken.  Er 
juckt  stark  und  verschwindet,  wenn  keine 
Mangofrucht  mehr  gegessen  wird. 

Nach  Gibson  &  Concepciön  ist  Mangosaft 
ein  starkes  Lymphagogum. 

1914  Concepciön,  Isabelo,  Observations  on 
Mango  Rash.  Phil.  Journ.  of  Science  Nov. 
1914,  Bd.  XXIX,  Sec.  B,  Nr.  6. 

1914  Gibson,  R.  B.  &  Concepciön,  J.,  The 
lymphagogic  action  of  the  Philippine 
Mango.  Mangifera  indica  Linn.  Ebenda. 

Marseille-Fieber  oder  Exanthematisches 
Mittelmeerfieber,  milder  endemischer 
Typhus,  BmLL’sche  Krankheit  ist  eine 
infektiöse  exanthematische,  fieberhafte  Krank¬ 
heit  der  Mittelmeerländer.  Der  Fieberverlauf 
und  die  Darmerscheinungen  gleichen  denen 
bei  Bauchtyphus.  Das  gerötete  Gesicht  und 
der  masernähnliche  Hautausschlag  erinnern 
an  die  Früherscheinungen  des  Flecktyphus, 
dessen  Überträger  jedoch  ebenso  wie  andere 
blutsaugende  Insekten  in  der  Umgebung  der 
Kranken  vermißt  werden.  Der  Verlauf  ist 
milde  und  gutartig  und  überschreitet  selten 
drei  Wochen.  Alle  Blutkulturversuche 
schlugen  ebenso  bisher  fehl,  wie  Agglutina¬ 
tionsversuche  mit  verschiedenen  bakteriellen 
Erregern  ähnlicher  Infektionskrankheiten. 
WEiL-FELix-Probe  versagt. 

Eigentümlich  ist  dem  Leiden  eine  Haut¬ 
erscheinung  in  Gestalt  von  entzündlichen 
kleinen  Herden  an  verschiedenen  Körper¬ 
stellen,  denen  entsprechend  die  Lymphdriisen 
geschwollen  sind.  Vielleicht  rühren  sie  von 
Insektenstichen  her  und  stellen  die  Eingangs¬ 
pforten  des  Krankheitsgiftes  dar.  Sie  blassen 
nach  einigen  Tagen  unter  Hinterlassung  einer 
länglichen  dunklen  Narbe,  ,,taehe  noire“,  ab. 

1928  Boinet  &  Pieri,  Epidemies  d’exantheme 
infectieuxdenature  indeterminöe  observees 
sur  le  litt  oral  mediterraneen.  Bull.  Acad. 
Med.,  Nr.  31. 

1928  Castrenuovo,  G.,  Tifo  eberthiano  o  febbre 
esantematica  mediterranen.  Rif.  med., 
Nr.  3. 

Melioidosis  ist  eine  der  Druse  der  Pferde 
ähnliche,  in  Hinterindien  und  Zevlon  vor¬ 
kommende,  von  Nagetieren  auf  den  Menschen 
übergehende  Krankheit,  welche  Wiutmork 
zuerst  beschrieben  hat.  Der  Erreger,  Bac. 
whitmori  ist  ein  gram-negatives  Stäbchen 
von  der  Form  und  Größe  des  Rotzbazillus, 
manchmal  auch  dem  Pestbazillus  ähnlich. 
Unterscheidbar  ist  der  neue  Krankheits¬ 
erreger  von  beiden  durch  seine  Beweglichkeit 
in  jungen  Kulturen  und  durch  das  eigenartige, 
runzelige  und  verschrumpfte  Aussehen  seiner 
auf  Glyzerin-Agar  gebildeten  Aussaaten.  Be¬ 
fallen  werden  Ratten,  Katzen,  Hunde,  Meer¬ 
schweinchen  und  Kaninchen,  von  welchen  die 
Ansteckung  auf  Menschen,  auch  auf  Europäer, 
übergehen  kann.  In  einem  Falle  wurde  ein 


aus  Australien  eingeführtes  Pferd  in  den 
Malaienstaaten  krank  befunden. 

Beim  Lebenden  ist  die  Krankheit  schwer 
erkennbar.  Sie  verläuft  als  septizämisches 
Fieber  unter  Bildung  von  durch  die  Infektion 
hervorgerufenen  Eiterherden  in  den  Lymph- 
drüsen  und  den  verschiedensten  inneren 
Organen.  Der  Verlauf  ist  schleppend  und 
führt  zu  Verwechslungen  mit  anderen  fieber¬ 
haften  Infektionskrankheiten,  besonders  mit 
Tularämie  oder  Hirschfliegenfieber  (s. 
diese  S.  816  u.  831)  und  Rotz.  Morphinisten 
werden  besonders  gern  befallen.  Die  Be¬ 
schreibung  der  Pest  durch  Thukydides  in 
Athen  soll  nach  Stanton  &  Kanagarayer 
an  das  Bild  beider  Krankheiten  erinnern. 
Die  Ansteckung  erfolgt  wahrscheinlich  durch 
die  Haut  oder  Luftwege. 

1927  Denny,  C.  R.  &  Nicholls,  Lucius,  Melioi¬ 
dosis  in  a  European.  Ceylon.  Journ.  Sei., 
16.  März. 

1927  Pous,  R.  &  Advier,  M.,  Melioidosis  in 
Cochinchina.  Jl.  of  Hyg.,  Nr.  1. 

1924  Stanton,  A.  T.,  Fletcher,  W.  &  Kana- 
garayer,  K.,  Two  Cases  of  Melioidosis. 
Journ.  of  Hyg.,  Nr.  3. 

1925  Stanton,  A.  T.  &  Fletcher,  W.,  Melioi¬ 
dosis,  a  Disease  of  Rodents  comuiunicable 
to  Man.  Lancet,  3.  Jan. 

1925  Dieselben.  Melioidosis  and  its  Relation 
to  Glanders.  Journ.  of  Hyg.,  Nr.  4. 

1927  Stanton,  A.  T.  &  Fletcher,  W.,  Melioi¬ 
dosis.  Notes  on  a  Culture  of  B.  whitmori 
from  Saigon.  Ebenda. 

1927  Dieselben  und  Symonds,  S.  L.,  Melioi¬ 
dosis  in  a  Horse.  Ebenda. 

Morbilloid  nennt  Wick  eine  in  Neu-Guinea. 
im  Bismarckarchipel  und  auf  den  Ma¬ 
rianen  weitverbreitete,  epidemisch  auftre¬ 
tende,  masernähnliche,  akute  Infektionskrank¬ 
heit,  welche  sich  von  echten  Masern  dadurch 
unterscheidet,  daß  die  Inkubationszeit  nicht 
10—14,  sondern  nur  etwa  5—8  Tage  beträgt, 
überstandene  Masern  keine  Immunität  ver¬ 
leihen,  verhältnismäßig  mehr  Erwachsene  als 
Kinder  erkranken  und  das  Fieber  meistens 
nur  einen  Tag  anhält.  Ein  makulopapulöses 
Exanthem  wird  im  Gegensatz  zu  den  Tonga- 
Masern  (s.  S.  827)  beobachtet. 

1903—1914  Medizinalberichte  aus  den  deutschen 
Schutzgebieten.  (Zerstreute  Angaben  ver¬ 
schiedener  Beobachter,  Hoffmann,  Wend- 
land  u.  a.) 

1914  Wick,  W.,  Morbilloid,  Areh.  f.  Schiffs-  u. 
Tropenhyg.,  Bd.  18,  H.  10. 

Mocezuelo  heißt  in  Venezuela  der  Tetanus 
neonatorum. 

Moosfuß  (Mossy  foot,  Pie  musgoso)  besteht  in 
einer  Verdickung  der  Haut  des  ganzen  Fußes, 
besonders  in  seiner  vorderen  Hälfte,  wobei  die 
Rückenfläche  und  die  Zehen  mit  granulieren¬ 
den  Knötchen  und  warzigen,  von  Krusten 
überzogenen  Wucherungen  bedeckt  sind.  Die 
Krankheit  ist  am  Amazonenstrom  (Thomas), 
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in  Mittelamerika  (Castellani)  und  im  ita¬ 
lienischen  Somalilande  angetroffen  worden. 
Das  Übel  verläuft  meist  chronisch,  stört  das 
Allgemeinbefinden  nicht  wesentlich  und  trotzt 
allen  irgendwie  spezifischen  Mitteln.  Weder 
klinische  noch  histologische  Untersuchung 
hat  bisher  einen  Zusammenhang  mit  Syphilis, 
Frambösie,  Madurafuß,  Aktinomykose,  Tu¬ 
berkulose,  Leishmaniasis  u.  dgj.  ergeben. 

1910  Thomas,  Mossy  foot.  Transactions  Soc. 
Trop.  Med.  (nach  Castellani). 

1926  Veruconi,  C.,  J1  „mossy  foot“  nella 
Somalia  italiana.  Ann.  med.  col.  n&val., 
Nr.  3/4. 

MossMAN-Fieber  oder  Endemisches 
Drüsenfieber,  heimisch  in  dem  zuckerrohr¬ 
bauenden  Bezirk  gleichen  Namens  in  Nord¬ 
queensland,  hat  Smithson  beschrieben  als 
eine  leichte  atypisch  fieberhafte  Erkrankung 
von  3— 20 tägiger  Dauer,  welche  nur  die 
mit  dem  Schneiden  des  Zuckerrohrs  beschäf¬ 
tigten  Arbeiter  befällt.  Bei  vielen  Kranken 
wurden  Mikrofilarien  gefunden  (s.  S.  284). 
Das  Fieber  wird  von  einem  makulo-papu- 
lösen  Hautausschlag  und  Schwellung  der  hin¬ 
teren,  nach  dem  Schulterblatt  zu  gelegenen 
Axillardrüsen  begleitet. 

1914  Breinl,  A.  Pricotley,  H.  &  Fielding, 
J.  W.,  Occurrence  and  Pathology  of 
Endemie  glandular  fever,  a  specific  fever 
occuring  in  the  Mossman  District  of 
North  Queensland.  Med.  Journ.  Austral., 
Bd.  VII,  Nr.  17. 

1910  Smithson,  0.,  Mossman  Fever.  Journ. 
Trop.  Med.  Hyg.,  Nr.  23,  Dezember. 

Muhingo  ist  die  in  Uganda  gebräuchliche 
Bezeichnung  für  Maltafieber,  wie  Bruce 
und  seine  Mitarbeiter  nachgewiesen  haben. 
(Proc.  Royal  Soc.  B.,  Vol.  82,  1910.) 

Mykosen  s.  tuberkuloseähnliche  Krankheiten 
S.  830  und  Bd.  II  S.  660f. 

Myrmekiasmosis  amphilaphes,  auch  „wan¬ 
dernder  Warzenausbruch“  oder  „Ameisen¬ 
haufen“,  ist  eine  in  Khartum  bei  einem 
Araber  beobachtete  Krankheit,  bei  welcher 
unter  Bildung  massenhafter  dicker  Haut¬ 
warzen  die  Haut  der  ganzen  rechten  Gesichts¬ 
und  Halshälfte,  der  Gehörgang,  das  Auge, 
die  Schleimhaut  des  Mundes,  der  Zunge,  des 
Schlundes  und  Gaumens  zerstört  wurde. 
Histologisch  erwiesen  sich  die  Warzen  als 
Adenome  der  Talgdrüsen,  deren  Gewebe 
von  zahlreichen  zum  Genus  Cryptococcus 
Koenig  gehörenden  Mikroorganismen  durch¬ 
setzt  war.  Auf  Affen  und  Hunde  konnten  die 
Kokken  nicht  übertragen  werden.  Sie  unter¬ 
scheiden  sich  durch  Form  und  Wachstum 
von  den  Askomyzeten  und  werden  daher  als 
Cryptococcus  myrmeciae  n.  sp.  Chalmers  et 
Christophersox  aufgestellt.  Lilley  hat  in 
England  einen  angeblich  ähnlichen  Fall  als 
Naevocarcinoma  bezeichnet. 

1914  Chalmers,  Albert  &  Christophersox, 


Myrmekiasmosis  amphilaphes.  Journ. 
Trop.  Med.  Hyg.,  Bd.  XVII,  H.  9. 

Mytekoorts  =  Milbenfieber,  auch  Pseudo¬ 
typhus,  wird  in  Niederländisch-Indien  die 
auch  dort  vorkommende  Tsutsugamushi 
oder  Kedani-Krankheit  (s.  diese  inBd.  II 
dieses  Handbuchs  S.  362)  genannt.  Es  werden 
Fälle  mit  schwer  ennervösen  Erscheinungen 
und  Uveitis  beschrieben. 

1927  van  Driel,  B.  M.,  Een  merkwaardig 
geval  van  mytekoorts.  Geenesk.  Tijdschr. 
voor  Nederl.  Indie,  Deel  67,  Afl.  5. 

1925  Walch,  E.  W.  &  Keukenschrijver,  N.  C., 
Über  die  Epidemiologie  des  Pseudotyphus 
von  Deli.  Beiheft  z.  Arch.  f.  Schiffs-  und 
Tropenhyg.,  Nr.  1. 

Naga  heißen  in  Assam  Hautgeschwüre,  welche 
vielleicht  durch  Stiche  von  Fb'egen  ( Sipho¬ 
nelia  junicola  Wright)  hervorgerufen  werden, 
aber  auch  nach  Pocken-  oder  Cholera¬ 
impfungen  beobachtet  worden  sind. 

1921  Fox,  Naga  Sore.  Ind.  Journ.  med.  Res. 
Bd.  8,  S.  659. 

N’diank,  eine  am  Senegal  übliche  Bezeich¬ 
nung  für  einen  Darmkatarrh,  ähnlich  Cholera 
nostras. 

Endemische  periphere  Neuritis  von 
Zentralafrika  oder  Akatama  Wellmans, 
kommt  im  früheren  Lunda-Reiche  im  Hinter¬ 
lande  von  Angola  unter  den  Bantu  vor. 
Die  Krankheitserscheinungen  bestehen  in 
Anschwellung,  Ödem  und  Hyperämie  der 
Extremitäten,  begleitet  von  Parästhesien  wie 
Prickeln,  Brennen  und  Taubheit  der  befallenen 
Teile.  Manchmal  tritt  auffallende  Hyper- 
hidrosis  der  betreffenden  Stellen  ein,  Kälte 
und  Feuchtigkeit  steigern  die  Beschwerden, 
trockene,  durch  Sonnenschein  oder  ein  Feuer 
hervorgerufene  Hitze  lindert  sie.  Herz¬ 
beschwerden  fehlen. 

Mit  Malaria-Neuritis,  Beriberi  und 
Lathyrismus  soll  das  Leiden  nicht  Zusammen¬ 
hängen.  Die  Untersuchung  des  Blutes  und 
der  Exkrete  ergab  nur  die  stets  bei  den  Ein¬ 
geborenen  jener  Gegenden  vorkommenden, 
den  Volksseuchen  entsprechenden  Parasiten. 
Im  Sudan  beobachtete  Balfour  einen  ähn¬ 
lichen  Symptomenkomplex,  den  die  Araber 
als  „lahmes  Kamel“  bezeichnen. 

Die  Kranken  sollen  meistens  sterben,  auch 
soll  der  tödliche  Ausgang  durch  Gift  oder 
durch  große  Furcht  oft  künstlich  beschleunigt 
werden. 

Es  könnte  sich  hier  um  ein  ähnliches 
Krankheitsbild  wie  bei  dem  als  Ravnaudsche 
Krankheit  bezeichneten  Symptomenkomplex 
handeln. 

Die  Erkrankten  sind  meistens  Träger, 
welche  sich  in  der  Hauptsache  von  oft  un¬ 
genügend  gekochtem  und  schlecht  aufbe¬ 
wahrtem  Reis  ernähren. 

Ein  ähnliches  Leiden  heißt  Vonulo. 

1909  Wellmax,  Creigthox,  F.,  Brief  c-on- 
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spectus  of  the  Tropical  diseases  common 
in  the  highlands  of  West  Central  Africa. 
Journ.  Trop.  Med.,  15/IL 

1903  Derselbe,  Notes  on  tropical  diseases  in 
the  Angola  Highlands.  New  York  med. 
Journ.,  12/VIII. 

1906  Derselbe,  Über  Akatama  (endemische 
periphere  Neuritis),  eine  Krankheit  des 
Hinterlandes  von  Angola.  Arch.  f.  Schiffs- 
u.  Tropenhyg.,  Nr.  13. 

Periphere  und  zentrale  Neuritis  von 
Jamaika,  auch  Spanisch  town  epidemic 
genannt,  ist  wahrscheinlich  eine  Intoxikations¬ 
krankheit,  herbeigeführt  durch  die  Arbeit 
mit  den  fein  behaarten  Zuckerrohrspitzen 
oder  durch  die  fast  ausschließliche  Ernährung 
mit  dem  Zuckerrohr  während  der  Ernte.  Die 
Erkrankten  sind  fast  alle  Pflanzungsarbeiter. 
Die  ältere  Bezeichnung  ,, periphere  Neuritis“ 
gilt  der  chronischen,  „zentrale  Neuritis“ 
der  akuten  Form.  Die  ersten  Erscheinungen 
sind  Reizung  der  Augenbindehaut,  der  Lippen 
und  Wangen,  welche  durch  örtliche  Behand¬ 
lung  leicht  zu  heilen  sind.  Nach  einer  Woche 
treten  dann  entweder  mit  dem  Tode  endende 
Durchfälle  auf  oder  es  kommt  zur  Genesung 
oder  es  bilden  sich  schwere  nervöse  Störungen 
aus:  Taubheit  und  Kribbeln  in  den  Zehen 
und  Fußsohlen  aufsteigend  zum  Knie,  Un¬ 
fähigkeit  zu  gehen  und  zu  stehen,  Fehlen 
der  tiefen  Reflexe  bei  erhaltener  Sensibilität. 
Oft  werden  die  Arme  in  gleicher  Weise  be¬ 
fallen,  auch  treten  Sprachstörungen  ein. 
Tod  meistens  nach  4 — 6  Wochen  unter  starker 
Abmagerung,  aber  ohne  deutlichen  Muskel¬ 
schwund.  Bei  den  schweren  Formen  über¬ 
wiegt  Verstopfung.  Die  Krankheit  erlischt 
nach  der  Zuckerernte.  Pathologisch-anato¬ 
misch  sind  ausgedehnte  Degenerationen  vor¬ 
wiegend  in  den  sensiblen  Bahnen  des  Rücken¬ 
marks  nachgewiesen  worden. 

1917 — 1918  Scott,  H.  H.,  Six  monthlv  reports 
on  the  work  carjied  out  in  the  Government 
bacteriological  laboratory,  Kingston,  Ja¬ 
maica. 

1918  Derselbe,  An  investigation  on  an  outbreak 
of  „Central  Neuritis“.  Ann.  Trop.  Med. 
Parasitol,  Bd.  12,  Nr.  2. 

Neuromyelitis  inf ectiosa  nennt  A.  Müller 
eine  von  ihm  1910  auf  der  Siidseeinsel  Nauru 
beobachtete,  epidemisch  auftretende  Erkran¬ 
kung  des  Nervensystems,  welche  sich  viel¬ 
leicht  mit  einer  1905  von  Schwäre  auf 
Ja  ln  it  gesehenen  infektiösen  Polyneuritis 
deckt  und  in  mancher  Hinsicht  an  die  Hejx- 
MEnix’sche  Krankheit  erinnert.  Wie  eine 
Influenza  bricht  die  Krankheit  plötzlich  unter 
Fieber,  Kopfschmerzen,  Störungen  im  Magen¬ 
darmkanal  aus.  Leichte  Fälle  heilen  nach 
wenigen  Tagen.  In  schwereren  treten  Par- 

ästhesien,  Paresen  und  vollständige  Läh¬ 
mungen  regellos  auf,  welche  oft  von  den 
Beinen  auf  die  Arme,  Blase  und  Atmungs- 
muskuiatur  übergreifen  und  dann  tödlich 
enden.  Die  Gehirnnerven  bleiben  meistens 


1  frei.  Schmerzen  in  einzelnen  Nerven  sind 
häufig,  die  Reflexe  in  solchen  Fällen  oft 
verstärkt,  während  sie  bei  völliger  Lähmung 
fehlen.  Alle  Veränderungen  scheinen  voll¬ 
ständiger  Rückbildung  fähig  zu  sein.  Be¬ 
fallen  wurden  vorwiegend  kräftige  Arbeiter 
von  der  Insel  Pingelap.  Von  etwa  700  Kranken 
starben  38.  Salicylpräparate  schienen  günstig 
zu  wirken. 

1910  Müller,  A.,  Eine  epidemisch  auftretende 
Erkrankung  des  Nervensystems  auf  Nauru. 
Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg..  Heft  17, 
S.  535. 

Ödemkrankheit  s.  Epidemische  Wassersucht. 

Die  Ohrmilbenkrankheit  der  Ziegen  wurde 
von  Mexse  am  Kongo  beobachtet.  Bei  den 
davon  befallenen  Tieren  bildet  sich  im  äußeren 
Gehörgang  beider  Ohren  eine  braune  bierfilz- 
|  ähnliche  Masse,  welche  wie  ein  fester  Schorf 
ä  den  Gehörgang  verschließt.  Durch  mikro- 
|  skopische  Untersuchung  erkennt  man,  daß 
.  der  Pfropf  aus  einem  Gewirr  feinster  Fäden 
:  besteht,  zwischen  denen  haufenweise  Milben 

i  leben,  welche  auf  den  ersten  Blick  für 
I  Sarcoptes  scabiri  gehalten  werden  könnten. 

|  Die  kranken  Ziegen  werden  taub,  fressen 

schlecht  und  gehen  nach  einigen  Monaten  ein. 

I  Lühe  machte  auch  auf  zwei  in  den  Pyrenäen 
beobachtete  Fälle  von  Ohrmilben  bei  Ziegen 
!  aufmerksam  (Pf.zas,  Nallet  &  Mo  rot),  in 
j  welchen  eine  ähnliche  aber  gutartige  Er- 

j  krankung  durch  Fsoroptrs  tommutiis  (Fürst) 

|  hervorgerufen  wurde.  Später  stellte  Gehörest 
|  an  von  Brüden  geliefertem  Material  vom 
Kongo  fest,  daß  auch  die  dortigen  Milben 
keine  wesentlichen  Unterschiede  von  diesem 
|  Ohrschmarotzer  aufweisen,  so  daß  es  fraglich 
ist,  ob  die  Varietas  congolensis  zu  Recht 
i  besteht.  Da  zahlreiche  Sarkoptiden  von 
Tieren  auf  den  Menschen  übergehen,  ver¬ 
dienen  die  Schmarotzer  nicht  nur  vom  wirt¬ 
schaftlichen  Standpunkte  aus  Beachtung 
(Vgl.  auch  Tropenohr  S.  829). 

1897  Mense,  (■.,  Hygienische  und  medizinische 
Beobachtungen  aus  dem  Kongogebiete. 
Wien.  klin.  Rundschau,  Nr.  3—  7. 

1890  Morot  et  Nallet,  Otacariase  de  la  chevre. 

|  Bull.  Soc.  centr.  de  Med.  Veter.,  S.  271. 

|  1892  Nei  mann,  L.  (\,  Traite  des  maladies 
parasitaires  non  microbiennes  des  animaux 
i  domestiques.  Paris. 

1889  Pkzas,  Notes  sur  une  acariase  auriculaire 
de  la  chevre.  Rcv.  veter.,  S.  483. 

| 

Onvxis  ulcerosa  phagedaeniea  ist  nach 
C.ykini  eine  im  Innern  Brasiliens  vorkommende 
l  und  dort  als  unheiro  epidemico  bezeich- 
!  nete  Form  des  Ulcus  phagedaenicum  der 

]  warmen  Länder,  welche  ihren  Sitz  am  Nagel- 
|  falz  und  Nagelbett  der  Zehen,  besonders  der 
j  großen  Zehe  hat.  Oft  geht  der  krankhafte 
;  Vorgang  von  einem  Sandflohloch  aus.  Die 
Krankheit  wird  leicht  auf  andere  Menschen 
beim  häuslichen  Zusammenleben  übertragen 
und  erfordert  sehr  sorgfältige  Behandlung, 
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am  besten  mit  Jodoform.  Fusiforme  Bazillen 
und  Spirochaeta  vincenti  Schaudinni  sind 
stets  nachweisbar. 

1915  Carini,  A.,  Onvxis  ulcereux  phagedönique. 
Bull.  Soc.  Patli.  Ex.,  Nr.  8,  8.  Dez.  j 

Onyalai  nennen  Yale  Massey  und  Creighton 
Wellman  eine  westafrikanische  Krankheit 
unbekannter  Ursache,  bei  welcher  auf  der 
Mundschleimhaut,  der  Zunge,  dem  weichen 
Gaumen,  seltener  auch  auf  der  äußeren  Haut 
mchrkammerige  Blasen  blutigen  Inhaltes  auf- 
treten.  Auch  Nierenblutungen  und  Blut¬ 
brechen  kommt  vor.  Das  Allgemeinbefinden 
liegt  darnieder,  jedoch  genesen  die  meisten 
Kranken  nach  etwa  zehn  Tagen.  Vielleicht 
ist  die  Erkrankung  die  gleiche  wie  eine  von  I 
Erdmann  unter  dem  Namen  Edjuo  bei  der  j 
fast  ausschließlich  von  Bananen  lebenden  ein¬ 
geborenen  Bevölkerung  von  Bukoba  in  Ost-  : 
afrika  angetroffene  Mundentzündung,  welche  1 
häufig  von  Entzündung  der  Ohrspeicheldrüse 
begleitet  ist  (s.  auch  Kafindo).  Auffallend  | 
ist  das  subjektive  Wohlbefinden  und  die  sub¬ 
normale  Temperatur  trotz  Auftretens  neuer 
Blut  blasen  während  eines  Zeitraums  von 
18  Tagen  bei  einem  ostafrikanischen  Falle  1 
von  Welch.  Die  Zähne  sind  dabei  oft  tadel-  ‘ 
los.  Die  Krankheitsdauer  beträgt  etwa  einen 
Monat.  Genesung  ist  die  Regel. 

1905  Feldmann  in  ,, Medizinalberichte  über  die 
deutschen  Schutzgebiete“,  S.  45. 

1904  Massey,  Yale,  Onyalai,  a  central  african 
disease.  Journ.  Trop.  Med.  Hyg. 

1919  Wellman,  Creigtiion,  F.,  Brief  con-  1 
spectus  of  the  tropical  diseases  common 
in  the  highland  of  West  Central  Africa. 
Journ.  Trop.  Med. 

1907  Derselbe,  Report  on  a  peculiar  disease  of  ! 
Tropical  Africa  c-alled  Onyalai.  Boston, 
med.  surg.  Journ.,  Sept.  i2.  I 

1920  Welch,  T.  B.,  Observations  on  a  case  of  j 
Onyalai  in  the  East  African  Protectorate.  J 
Journ.  Trop.  Med.  Hyg.,  Nr.  11,  Juni,  i 

Ovoplasmosis  ist  nur  in  einem  Falle  aus 
Borneo  von  de  Raadt  beobachtet  worden. 
Es  war  ein  tödlich  verlaufendes  hohes  Fieber 
mit  Milz-,  aber  ohne  Leberschwellung.  Im 
Milzausstrich  ließ  sich  ein  kleiner,  meist  j 
ringförmiger,  grampositiver  Organismus  nach- 
weisen  ohne  Kern  mit  Knospung  und  Tei-  ! 
lungen,  welcher  Ovoplasmä  annulatum  genannt  i 
wurde  und  selten  in  roten  Blutkörperchen, 
häufiger  in  großen  Mononukleären  zu  finden  ' 
war.  Ein  ähnlicher  Parasit  wurde  später  bei 
Milzuntersuchungen  auf  Java  angetroffen. 

1913  de  Raadt,  0.  L.  E.,  Über  einen  bisher 
unbekannten  menschlichen  Krankheits-  i 
erreger.  Zentrbl.  f.  Bakteriol.,  Bd.  LXVIII, 

S.  318. 

Paaj  wird  in  Peru  eine  durch  Berührung  der 
zu  den  Firnißbai  mgewächsen  ( Ancar  ad  ia- 
ceae)  gehörende  Pflanze  Schinopsis  loremii 
hervorgerufene  Dermatitis  genannt. 


Pes  gigas  ist  eine  angeborene  Hypertrophie 
und  Verwachsung  der  inneren  Metatarsal- 
knochen  und  keulenförmige  Mißbildung 
der  Zehen,  welche  im  Röntgenbilde  deut¬ 
lich  erkennbar  ist.  Cousland  stellte  sie 
bei  einem  Chinesen,  Rarnaud  bei  einem 
Kabylen,  Legrand  bei  einem  Europäer  fest. 

Das  zehntägige  bengalische  Pigment¬ 
fieber  ist  eine  nach  Cobb  in  Bengalen  weit¬ 
verbreitete,  früher  aber  noch  nicht  beschrie¬ 
bene  Krankheit,  welche  plötzlich  mit  Übelkeit, 
Erbrechen,  heftigem  Stirnkopfschmerz  und 
raschem  Ansteigen  der  Temperatur  auf  39,5 
bis  40°  C  beginnt  und  besonders  in  der  heißen 
Jahreszeit  auftritt.  Das  Fieber  hält  8  bis 
10  Tage  kontinuierlich  an  und  kehrt  dann  in 
raschem  Abfall  in  1—2  Tagen  zur  Norm  zu¬ 
rück. 

Charakteristisch  für  die  Krankheit  ist  be¬ 
sonders  eine  dunkelbraune  Verfärbung  der 
Gesichtshaut  über  dem  Nasenbein  und  der 
Wange,  ähnlich  einem  Lupus  erythematodes. 
Diese  Pigmentierung  tritt  aber  erst  eine 
Woche  nach  dem  Aufhören  des  Fiebers  oder 
später  auf,  wird  allmählich  dunkler  und 
fängt  nach  etwa  6  Monaten  wieder  an  abzu¬ 
blassen,  vm  im  Laufe  von  1— 1%  Jahren 
ganz  zu  verschwinden. 

Die  Blutuntersuchung  blieb  bisher  negativ. 
Milz  und  Leber  sind  nicht  geschwollen. 

1908  Cobb,  R.,  Ten  davs  pigmentary  fever  of 
Bengal.  Ind.  med.  Gaz.,  April. 

Pink -eye,  eine  ältere,  auf  Malta  gebräuch¬ 
liche  Bezeichnung  für  eine  wahrscheinlich  mit 
Papatacifieber  identische  Erkrankung. 

Plasmozytom  nennt  Hallenberger  eine 
bei  einem  Eingeborenen  von  Kamerun  an¬ 
getroffene  Geschwulst  der  Zungenwurzel, 
welche  auf  Plasmazellenanhäufungen  um  die 
Gefäße  beruhte.  Wahrscheinlich  handelte 
es  sich  um  ein  spätframbötisches  Krank¬ 
heitsbild. 

1916  Hallenberger,  Beiträge  zur  Pathologie 
und  pathologischen  Anatomie  in  Kamerun. 
Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhvg.,  Heft  16. 
Bd.  20,  S.  382. 

Poradenitis  inguindis  oder  Lymphogranu- 
lomatois  inguinalis  ist  eine  neuere  Be¬ 
zeichnung  für  ,, klimatische  Bubonen  (s.  diese 
bei  Plehn  &  Mense,  Bd.  II,  S.  548. 

Als  Poradenitis  inguinalis  subacuta  be¬ 
schreiben  Destkfano  &  Vaccarezza  dreizehn 
Fälle,  deren  klinische  Eigenart  darin  liegt, 
daß  die  Leistendrüsen  in  kleinen  Einzel¬ 
herden  vereitern,  welche  sich  nacheinander 
entwickeln. 

1923  Destefano  &  Vaccarezza,  Poradenitis 
inquinal  subaguda.  La  Sem.  med.,  Nr.  6. 

1925  Frey,  W.,  Poradenitis.  Klin.  Wochensehr., 
Nr.  45. 

1926  Todd,  A.  T.,  Poradenitis  or  subacute 
Lymphogromalomatosis. 
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Die  PoTTER’sche  Krankheit  ist  von  diesem  ] 
in  Jamaika  beschrieben  worden  und  scheint  j 
eine  ganze  Familien  befallende  periphere  | 
Neuritis  zu  sein,  vielleicht  eine  Intoxikation  | 
(angeführt  bei  Castellani  &  Chalmers).  1 

Pseudo-Dengue  s.  Rotes  Kongofieber.  | 

Pseudo- Kala- Azar  nennt  Castellani  eine 
Gruppe  von  Krankheiten,  welche  sich  durch 
Milzschwellung,  Anämie  und  grobe  Ab¬ 
magerung  auszeichnen,  mit  oder  ohne  Fieber 
einhergehen  können  und  klinisch  Kala-Azar 
gleichen,  so  die  Toxoplasmose  (s.  s.  S.  742), 
die  KEMPF’sche  Splenomegalie  (s.  d.  S.  742), 
ferner  eine  febrile  Splenomegalie,  die 
auch  Pseudo-Bantische  Krankheit  genannt 
wird  und  die  LE<;ER*sche  Krankheit,  bei 
welcher  in  einem  Falle  in  Guinea  gegeißelte 
Blutparasiten  unbestimmter  Art  gefunden  i 
wurden.  ! 

Weiter  verbreitet  und  zwar  in  Süd-  und  j 
Ostasien,  Nordafrika,  der  Kongo- Kolonie,  i 
Italien,  Südamerika  und  auf  den  Philippinen  i 
beobachtet  ist  eine  fieberhafte  Splenomegalie, 
bei  welcher  die  gewaltig  geschwollene  harte 
Milz,  Wucherung  der  lymphoiden  Elemente 
und  des  Bindegewebes,  Blutgefäßerweiterung 
und  oft  Hämorrhagien  erkennen  läßt.  Die 
Leber  ist  ebenfalls  vergrößert  und  zirrhotisch.  i 
Castellani  fand  bei  einer  Form  das  Toxo-  j 
plasma  pyrogenes  (s.  S.  742). 

1919  Castellani,  A.  &  Chalmers,  Albert  J., 
Op.  eit. 

1909  Day  &  Fergison  (bei  Castellani  & 
Chalmers).  , 

1906  Woolley,  Tropical  febrile  splenomegaly. 
Phil.  Journ.  Sc.,  S.  Ö33. 

P  s  e  u  d  o  t  y  p  h  u  s  von  S  u  m  a  t  r  a  s.  31  v  t  e- 
koorts. 

Puru-Puru  ist  eine  in  Brasilien  vnrkommende  j 
Mykose  der  Haut,  welche  vielleicht  mit  i 
Carate  oder  Pinta  wesensgleich  ist.  ( 

1926  Silva,  F.,  Consideracoes  sobre  um  caso 
de  Purü-Purü.  Brazil  medico,  Nr.  9. 

Rhim-Tal-Fieber  (Rhim  valley  fever)  ist 
eine  im  Hügellande  von  Kuniaron  in  Britisch¬ 
indien  vorkommende,  nach  Mkgard  durch  ( 
Zucker  übertragene  und  dem  Felsengebirgs- 
fleckfieber  ähnliche  Krankheit.  Andere  sehen 
sie  als  Typhus  exanthematicus,  durch  Läuse 
übertragen,  an. 

Sari  na  oder  West  Pia  in  Creek  Fever. 
Diese  an  der  Küste  von  Nord- Queensland 
bei  den  Arbeitern  in  den  Zuckerfeldern  sehr 
verbreitete  Krankheit  verläuft  unter  Kopf-  | 
schmerzen  und  kontinuierlichem  Fieber,  in  ! 
schweren  Fällen  kommen  Durchfälle,  Delirien,  j 
Drüsenschwellungen  und  ein  gesprenkeltes  1 
Exanthem  über  den  ganzen  Körper  auf.  Vom  ' 
M< >ss man-  oder  Coastel-Fieber  unterscheidet 
sich  die  Krankheit  durch  die  20—30%  be-  ! 
tragende  Sterblichkeit,  den  plötzlichen  Aus¬ 
bruch,  die  Schüttelfröste  und  Durchfälle  und 


das  Fehlen  von  Rückfällen.  Das  Sarina-F. 
wird  wahrscheinlich  durch  Insekten  über¬ 
tragen. 

Sichelzellenanämie  (Sick le  Cell  Anaemia. 
Drepanocytic  Anaemia,  Meniscocyt o- 
sis).  Das  Auftreten  von  halbmond-  oder 
sichelförmigen,  von  den  roten  Blutkörperchen 
abstammenden  Gebilden  ist  ein  unspezifisches 
degeneratives  Anämiezeichen,  welches  bei 
den  verschiedensten  Krankheiten  beobachtet 
werden  kann.  Die  mit  Ausnahme  eines  bei 
einem  Araber  im  Sudan  beschriebenen  Falles 
nicht  in  den  Tropen,  sondern  in  den  Verei¬ 
nigten  Staaten  von  Nordamerika  fast  nur  bei 
Negern  beschriebene  Erkrankung  wird  jedoch 
als  ein  selbständiges,  erbliches  und  ange¬ 
borenes  Leiden  der  blutbildenden  Organe  an¬ 
gesehen.  Im  getrockneten  Blutpräparat  oder 
in  24  Stunden  lang  bei  Zimmerwärme  feucht¬ 
gehaltenen  Ausstrichen  zeigen  dabei  die  roten 
Blutkörperchen  in  mehr  oder  minder  großer 
Zahl  sichel-,  Halbmond-  oder  eichelförmige 
Gestalt  oder  erscheinen  lang  und  schmal  mit 
zugespitzten  Enden.  Nur  etwa  die  Hälfte 
behält  die  normale  Gestalt,  etwa  3 — 4%  sind 
deutlich  sichelförmig.  Die  Zahl  der  roten 
Zellen  sinkt  auf  2—3  Millionen  und  weniger 
im  Kubikmillimeter,  während  die  Leukozyten 
zunehmen.  Der  Hämoglobingehalt  ist  stark 
vermindert.  Erwärmung  im  Brutschrank  bringt 
die  Sichelzellen  zum  Verschwinden.  In  vitro 
kann  die  Sichelzellenbildung  hervorgerufen 
werden,  wenn  die  Sauerstoffspannung  unter 
45  mm  Hg  sinkt.  Sauerstoffzufuhr  stellt  die 
Scheibenform  wieder  her.  Die  Krankheit 
kann  in  ihrer  bösartigen  Form  unter  den 
Erscheinungen  einer  schweren  Anämie  mit 
hämolytischem  Ikterus  mit  allen  sie  beglei¬ 
tenden  pathologischen  Veränderungen,  Ge¬ 
lenkschmerzen  usw.,  tödlich  verlaufen.  Es 
kommen  jedoch  milde  chronische,  jahrelang 
symptomlos  bleibende  Fälle  vor,  besonders  bei 
Kindern.  Gewiß  bleiben  viele  Fälle  unerkannt. 
Streptokokkeninfektion  scheint  bei  ihr  eine 
wichtige  Rolle  zu  spielen,  besonders  aber  die 
erbliche  Anlage;  Herz-  und  Lungenkrankheiten 
rufen  bei  erblich  Belasteten  leicht  die  Erschei¬ 
nung  hervor.  Der  Obduktionsbefund  zeigt 
neben  llautgeschwüren  und  Eiterherden  in  den 
inneren  Organen  entzündliche  Veränderungen 
in  den  Blutdrüsen  und  im  Knochenmark. 

Die  Milz  manchmal  auch  die  Leber  sind 
ebenso  wie  die  meisten  Lymphdrüsen  anfangs 
geschwollen,  um  später  zu  schrumpfen.  Milz¬ 
exstirpation  bewirkt  nur  vorübergehende 
Besserung.  Eine  wirksame  Behandlung  ist 
nicht  bekannt. 

1926  Anderson,  H.  B.,  Sickle-Cell  Anaemia. 
Report  of  an  Active  Gase.  Amer.  Jl.  Med. 
Sciences,  Nr.  ö. 

1926  Archfbald,  R.  G.,  A  Gase  of  Siekle  Cell 
Anaemia  in  the  Sudan.  Trans.  Roy.  Soc. 
Trop.  Med.  &  Hyg.,  Xr.  7. 

1926  Coole y,  Th.  B.  A  Lek,  P.,  The  Siekle 
Gell  Pheiiomenon.  Ann.  Jl.  Dis.  Children, 
Nr.  3. 
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1924  Graham,  G.  S.,  A  Oase  of  Sickle  Cell 
Anaemia  with  Necropsy.  Arch.  Intern. 
Med.,  Nr.  6. 

1927  Graham,  G.  S.  &  Mc  Carty,  S.  H.,  Notes 
on  Sickle  Cell  Anemia.  Jl.  Lab.  &  Clin. 
Med.,  Nr.  6. 

1927  Hahn,  E.  V.  &  Gillespie,  E.  B.,  Sickle 
Cell  Anemia.  Report  of  a  Case  greatly 
improved  by  Splenectomy.  Experimental 
Study  of  Sickle  Cell  Formation.  Arch. 
Intern.  Med.,  Nr.  2. 

1927  Hein,  G.  E.,  Mc  Calia,  R.  L.  &  Thorne, 
G.  W.,  Sickle  Cell  Anemia.  With  Report 
of  a  Case  with  Autopsy.  Amer.  Jl.  Med. 
Sei.,  Nr.  6. 

1923  Huck,  J.  G.?  Sickle  Cell  Anaemia.  Bull. 
Johns  Hopkins  Hosp.,  Nr.  392. 

1924  Jamison,  S.  Ch.,  Sickle  Cell  Anaemia 
(Report  of  a  Case).  New  Orleans  Med.  & 
Surg.  JL,  Nr.  8. 

1922  Mason,  V.  R,  Sickle  Cell  Anemia.  Journ. 
Am.  med.  Ass.,  Nr.  16. 

1925  Moser,  R.  A.  &  Shaw,  W.  J.,  Sickle  Cell 
Anemia  in  Nothern  Negro.  Journ.  Amer. 
Med.  Assoc.,  Nr.  7. 

1927  Steward,  W.  B.,  Sickle  Cell  Anemia. 
Report  of  a  Case  with  Splenectomy. 
Amer.  Journ.  Dis.  Children,  Nr.  1. 

Sommer-Lippengeschwüre  (Ulceration 
saisonniöre  recidivante  des  lövres)  nennt 
Gros  bei  den  Kabylen  beobachtete  regelmäßig 
während  der  heißen  Jahreszeit  wiederkehrende 
Ulzerationen  der  Schleimhaut  der  Unter¬ 
lippe,  welche  von  den  geschwürigen  Schrunden 
beim  Lippenekzem  und  von  syphilitischen 
Schleimhautflecken  unterschieden  werden 
müssen.  Die  Anwesenheit  eines  grampositiven 
Diplobazillus  in  den  Geschwüren  veranlaßt 
G.  die  Krankheit  als  selbständig  anzusehen. 

1909  Gros,  H.,  L’ulceration  saisonniöre  rö- 
cidivante  des  lövres.  Arch.  f.  Schiffs-  u. 
Tropenhyg.,  Nr.  18. 

1919  Derselbe,  L’ulcöration  saisonniöre  re¬ 
cidivante  des  lövres.  Bull.  Soc.  Path.  exot., 
Nr.  5. 

Spider-Lick  =  Spinnen -Lecke  ist  eine 
in  Britisch-Indien  übliche,  ungenaue  Be¬ 
zeichnung  für  durch  die  scharfen  Absonde¬ 
rungen  von  Insekten,  aber  weniger  von 
Spinnen  als  von  Käfern  besonders  Paederus- 
Arten  hervorgerufene  Dermatitiden,  welche 
überall  Vorkommen  können, 

Splenomegalie  =  Milzschwellung  verschiede¬ 
nen  Grades  ist  eine  Begleiterscheinung  zahl¬ 
reicher  Tropenkrankheiten,  besonders  der 
Malaria  und  Kata-Azar,  aber  auch  der  Bil- 
harziasis  und  Klonorchiasis.  Milzvergröße¬ 
rungen,  wobei  ein  Zusammenhang  mit  einem 
anderen  Leiden  nicht  bestand  oder  dem  Beob¬ 
achter  nicht  erkennbar  war,  werden  von 
vielerorts  berichtet  und  mit  entsprechenden, 
örtlich  beliebten  Beinamen  versehen. 

Mykotische  Splenomegalien  oder  Milz¬ 


mykosen  kommen  in  der  gemäßigten  wie  in 
der  warmen  Zone  vor.  Klinisch  nicht  er¬ 
kennbar  und  gewiß  vielfach  als  Bantische 
Krankheit,  Pseudo-Leukämie  oder  son¬ 
stige  Splenomegalie  angesehen,  auch  mit 
Toxoplasmose  (s.  d.  S.  827)  verwechselbar, 
wird  aas  Leiden  nur  bei  Milzausrottung  oder 
auf  dem  Seziertisch  erkennbar.  Ein  Früh¬ 
symptom  sind  Blutungen  aus  dem  Magen¬ 
darmrohr.  Die  1 — 2  Kilogramm  Gewicht  er¬ 
reichende  Milz  ist  massenhaft  von  hirsekorn- 
großen,  gelblichen,  von  Pilzfäden  durchwucher¬ 
ten  Knötchen  durchsetzt.  Botanisch  sind  die 
Pilze  als  Sterigmatocyslis  nidulans  oder  Asper¬ 
gillus-Arten  erkannt  worden.  Manchmal  aber 
enthalten  die  Knötchen  auch  Bakterien  oder 
Schistosoma-Eier.  Sie  bestehen  aus  einer 
peripheren  hämorrhagischen  Zone  und  einem 
von  sklerotischen  Gefäßen,  Bindegeweben  und 
Fibroblasten  gebildeten  Kern.  Verlauf  wie 
bei  Bantischer  Krankheit.  Von  warmen 
Ländern  sind  besonders  aus  Algerien  und 
Ägypten  Erkrankungen  berichtet. 

Sudanitis  =  Tropenkoller. 

Sut  ika  ist  ein  von  Fieber  begleiteter  chronischer 
Durchfall  der  Wöchnerinnen,  an  welchem 
nach  Pearse  1,3%  aller  frisch  entbundenen 
eingeborenen  Frauen  in  Kalkutta  zugrunde 
gehen.  Die  noch  wenig  studierte  Krankheit 
ist  in  Bengalen  verbreitet  und  setzt  meistens 
zwei  oder  drei  Wochen  nach  der  Entbindung 
mit  fünf  bis  fünfzehn  wäßrigen,  schaumigen 
und  gärenden  Entleerungen  am  Tage  ein 
und  kann  unter  unregelmäßigem  Fieber 
und  zunehmender  Abmagerung  und  Ödemen 
nach  fünf  bis  acht,  seltener  zwölf  Monaten 
zum  Tode  führen.  Möglicherweise  handelt 
es  sich  um  eine  Kolibazillose,  wie  sie  auch 
anderswm  in  den  Tropen  bei  Wöchnerinnen 
beobachtet  wird. 

1919  Castellani,  Aldo  &  Chalmers,  Albert 
J.,  Op.  cit. 

1908  Pearse,  Sutika,  Journ.  of  trop.  Med. 
November. 

i  Tacamacho-Fieber  ist  eine  von  Hexao  an 
der  Antioquia-Bahn  in  Kolumbien  beob¬ 
achtete  fieberhafte  in  zwei  von  fünf  besehrie- 
I  benen  Fällen  tödlich  endende  Krankheit, 

I  welche  in  vielen  Erscheinungen  an  Gelbfieber 
!  erinnert.  Wesen  und  Ursache  noch  unbe¬ 
kannt. 

1918  Henao,  M.  E.,  La  fiebre  de  Tacamacho. 
Rev.  de  Med.  y  Cirurg.,  Jenner,  Bd.  IX, 
Nr.  4. 

Tampane.  Unter  diesem  Namen  wird  auf 
Reunion  eine  Pigment erkrankung  der  Haut 
verstanden,  deren  Lieblingssitz  Gesicht  und 
Hals  sind.  Dort  treten,  ohne  subjektive 
Empfindungen  zu  verursachen,  inselartige 
dunkelgefärbte  Flecken  auf,  welche  sich 
von  der  heller  als  normal  werdenden  Umge¬ 
bung  stark  abheben.  Ozou  will  aus  Epidermis* 
j  schuppen  sporenbildende  Bakterien  gewonnen 
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haben,  welche  intravenös  eingespritzt  bei 
einem  Mulatten  die  typische  Erkrankung 
hervorriefen. 

J909  Ozou,  La  Tampane.  C.  R.  Soc.  Pathol. 
exot.  13.  Oktober. 

Tee-Faktorei- Husten  ist  eine  von  Castel-  , 
la.ni  auf  Zeylon  bei  den  eingeborenen  Ar¬ 
beitern  in  Teelagerhäusern  beobachteter,  zu  ! 
starker  Abmagerung  führender  Bronchial-  ; 
katarrh,  welcher  wahrscheinlich  eine  My¬ 
kose  ist. 

1919  Castellani,  Aldo  and  Ciialmeks,  Al¬ 
bert,  J.,  Op.  citat. 

Tetv  heißt  auf  Madagaskar  eine  im  Kindes¬ 
alter  auftretende  Haut syphilis  oder  Fram- 
boesie. 

Thimni  nennen  die  algerischen  Kabylen  die 
durch  das  Oestrus  oris  hervorgerufene  Myiasis 
der  oberen  Luftwege. 

1907  Sergent,  Ed.  et  Et.,  La  Thimni,  myiase 
humaine  d’Algerie  cause  par  Oestrus  ovis  L. 
Ann.  Pasteur,  p.  392. 

Tkout-Fieber.  ln  der  Station  Tkout  im  al¬ 
gerischen  Bezirke  Aurös  wütet  seit  geraumer 
Zeit  eine  bald  als  Malaria,  bald  als  Typhus 
angesehene  Krankheit,  auch  unter  den  Euro¬ 
päern.  Nach  Leneqi  e  handelt  es  sich  dabei 
um  Typhus  exant hematieus,  denn  alle 
Kranken  zeigen  ein  petechiales  Exanthem. 
Die  Krankheit  ist  dort  unter  den  wandernden 
Stämmen,  welche  für  ihre  Verschleppung 
sorgen,  schon  lange  verbreitet. 

1913  Lev^qi-e,  Note  sur  P endende  tvphique  de 
PAures:  La  fievre  de  Tkout.  Typhus  ou 
paludisme?  (Rapport  des  9  septembre 
1910,  28  novenibre  1910,  3  fevrier  1912 
et  18  mai  1913).  Arch.  de  med.  et  pharm, 
militaires.  Aug.,  Nr.  7. 

Toga-  oder  Tonga-Masern  sind  eine  masern¬ 
ähnliche,  epidemische,  fieberhafte  Infektions¬ 
krankheit,  welche  1892  und  1911  auf  Samoa 
mit  hoher  Sterblichkeit  gewütet  hat,  auch 
auf  anderen  Südseeinseln,  besonders  den 
Tongainseln  und  auf  Rot  um  ah  aufge¬ 
treten  und  vielleicht  von  Neuseeland  einge¬ 
schleppt  worden  ist.  Von  den  echten  Masern 
unterscheiden  sie  sich  nach  Poleck  besonders 
durch  das  Fehlen  der  KopLiK’schen  Flecke  und 
des  Exanthems  im  Munde,  der  Diazoreaktion 
und  die  längere  Inkubationszeit,  nämlich  18 
bis  19  Tage,  von  Köteln  (, .german  moaslcs4*) 
durch  das  hohe  mehrtägige  Fieber,  banmaliges 
Überstellen  der  Krankheit  verleiht  sicher 
Immunität,  jedoch  auch  eine  frühere  Er¬ 
krankung  an  echten  Masern.  Kinder  im¬ 
muner  Eltern  erkranken  nur  leicht. 

Auf  den  Loyalitäts-Inseln  scheint  unter 
gleicher  oder  ähnlicher  Bezeichnung  Fram- 
boesie  verstanden  zu  werden  (Follin). 

1914  Collix,  L.,  Le  Pian  ou  ,, Tonga“  aux  lies 
Lovaltv.  Bull.  Soc.  Path.  exot.,  T.  7, 

S. ’180! 


19H»  Poleck,  Epidemiologische  Betrachtungen, 
und  über  eine  schwere  und  ausgebreitete 
masernartige  Epidemie  in  der  deutschen 
Kolonie  Samoa  im  Jahre  1911.  Arch.  f. 
Schiffs-  u.  Tropenhvg.,  Bd.  20,  H.  15. 

Toxoplasmosis  nennt  Castellani  1913  eine 
nach  langem  fieberhaftem  Verlaufe  tödlich 
endende  Splenomegalie,  welche  später 
auch  von  Ch almers  im  Sudan  beobachtet 
wurde.  Der  Krankheitserreger  scheint  ein 
im  Milzausstrich  nachweisbares,  zu  den 
Telosporiden  gehöriges  Protozoon  zu  sein, 
welches  Castellani  als  Toxoplasma  pyrogenes 
bezeichnet e.  Das  Fieber  kann  jahrelang 
dauern,  hat  intermittierenden  Typus  ohne 
Schüttelfrost  und  führt  zu  schwerer  Ab¬ 
magerung  und  Schwäche.  Das  Gift  kann  nach 
Carixi  &  Macirl  auch  durch  die  gesunde 
Schleimhaut  eindringen.  Eine  andere  Spleno¬ 
megalie  fand  Kempf  bei  einem  Chinesen 
und  sieht  einen  in  den  roten  Blutkörperchen 
und  im  Plasma  von  Milzausstrichen  ange¬ 
troffenen,  von  einer  Kapsel  umschlossenen, 
wurm-  oder  U-förmigen  Parasiten,  den  er  als 
Sporonten  von  Hacmogrpgarina  hominis  be¬ 
zeichnet,  als  Erreger  an.  Auch  bei  Hunden, 
Mäusen,  Maulwürfen,  Kaninchen  und  Tauben, 
sowie  bei  den  Meerschweinchen  ähnlichen 
Gondi  in  Tunisien  kommen  pathogene  Toxo¬ 
plasmen  vor. 

1914  Carixi,  A.  &  Maciel,  J.  J.,  Infection  de 
Toxoplasmose  et  de  Paralysie  bulbaire 
par  les  muqueuses  saines.  Bull.  Soc. 
Pathol.  exot.,  Bd.  VII,  S.  112. 

1913  Castellani,  Aldo,  Toxoplasma  pyrogenes. 
Journ.  Trop.  Med.  Hyg.,  April. 

1919  Castellani,  A.  &  Chalmkks,  A.  J., 
Op.  cit. 

1920  Chalmkks,  A.  J.,  Toxoplasma  pyrogenes 
Castellani.  Journ.  Trop.  Med.  Hyg., 
Ja  nuar. 

1914  Plate,  L.,  Brief  note  on  Toxoplasma 
pyrogenes  Castellani.  Ebenda,  1.  April. 

Tropenmyositis  (Myositis  tropica  purulent a 
acuta,  Pyom  yositicis  Tropica),  auf 
Samoa  Mumufieber,  an  der  Goldküste 
Bungpagga  am  Ubangi  Lamba  genannt, 
ist  eine  nach  einem  Trauma,  öfter  noch  ohne 
ein  solches  mit  rheumatischen  Schmerzen  und 
mehr  oder  weniger  hoher  Temperatursteige¬ 
rung  beginnende  Krankheit,  welche  unter 
chronischem  Fieber  zur  Bildung  von  Muskel¬ 
abszessen  mit  verschiedenem  Verlaufe  führen 
ka  nn. 

Ihr  Vorkommen  beschränkt  sich  auf  die 
warmen  Länder  und  ist  bis  jetzt  beobachtet 
worden  auf  Fernando  Pöo(Afpkl),  in  Kamerun 
(Ziemanx,  Külz,  van  Dofsson,  van  Steenio 
u.  a.),  an  der  Elfenbeinküste  am  oberen  Niger 
(Com mks  &  BorFKAUi»),  in  Bukoba  und  Dares¬ 
salam  (Grothisen  u.  a.  in  den  deutschen 
Medizinalberichten),  am  Ubangi,  in  Uganda, 
Somaliland  (Mackie),  in  Niederländisch- 
Indien,  in  Samoa  (Mumufieber,  Poleck,  von 
Prowazek,  Leber),  Tonkin  (Sarailhe),  den 
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Westkarolinen  und  dem  Bismarck-Archipel 
und  Kaiser-Wilbelms-Land  (Hoffmann  u.  a. 
in  den  deutschen  Medizinalberichten).  Daß 
unter  den  von  Bahr  als  Liliwa  auf  den 
Fidschi-Inseln,  von  Scott  auf  Jamaica, 
von  Mense  am  Kongo  und  von  verschiedenen 
Autoren  aus  Brasilien  berichteten  Filarien¬ 
abszessen  in  der  Muskulatur  auch  Fälle  von 
wurmfreier  Tropenmyositis  versteckt  sind,  ist 
ebenso  wahrscheinlich,  wie  es  unsicher  ist, 
welchen  zahlenmäßigen  Anteil  die  Kund¬ 
würmer  an  den  Fällen  der  verschiedenen 
Autoren  haben. 

Der  Verlauf  der  Erkrankung  ist  histolo¬ 
gisch  nach  Appel  so,  daß  unter  einer  vielleicht  ( 
toxischen  Schädigung  Verfettung  und  relative  ( 
Zellvermehrung  im  Perimysium  internuni  der 
quergestreiften  Muskulatur  auftritt.  Es  bilden  i 
sich  herdförmige  Granulome,  welche  an-  ' 
scheinend  sekundär  vereitern,  nachdem  sie  , 
von  Staphylokokken,  besonders  titaphylo- 
eoccus  pyogenes  albus  durchsetzt  worden  sind,  i 
Die  so  entstehenden  Infiltrate  können  zu 
akuter,  nicht  zur  Vereiterung  kommenden  | 
Myositis  führen,  welche  sich  von  selbst  oder  i 
unter  geeigneter  Behandlung  zurückbildet  | 
oder  sie  können  akut  vereitern  und  dann  auf 
einmal  oder  in  mehreren  Nachschüben  zur  | 
Heilung  gelangen,  wenn  nicht,  wie  in  seltenen  ' 
Fällen  schwere  Pyämie  eintritt  und  zum  Tode  j 
führt.  | 

Die  klinischen  Erscheinungen  sind  diesem 
Verlaufe  entsprechend  sehr  verschieden  stark  j 
ausgeprägt.  Bei  typischem  Verlaufe,  wie  ihn  j 
Appel  ansieht,  tritt  unter  Hals-,  Muskel-  j 
und  Gliederschmerzen  ohne  Schüttelfrost  | 
rasch  ansteigendes  hohes  Fieber  mit  Dar-  i 
niederliegen  aller  Kräfte  ein.  Die  Zunge  ist  j 
belegt,  im  Harn  fast  immer  schon  früh  Eiweiß 
nachweisbar.  Es  können  Durchfälle,  aber  | 
auch  Verstopfung  bestehen,  Bronchitis  mit  j 
Atemnot  sich  schoq  früh  entwickeln,  Pleuritis,  | 
Endo-  und  Perikarditis  sich  hinzugesellen,  j 
Milzschwellung  fehlt,  obschon  auch  in  der  ' 
Milz  und  seltener  in  anderen  Organen  die  I 
für  die  Muskulatur  beschriebenen  Vorgänge  ' 
sich  abspielen  können.  Das  Fieber  verläuft 
remittierend.  Am  Ende  der  ersten  Krank¬ 
heitswoche  werden  in  der  Tiefe  der  Musku¬ 
latur  die  sehr  schmerzhaften  kleinen  spindel¬ 
förmigen  Infiltrate  tastbar.  Sie  enthalten 
schon  früh  Eiter  und  abgestorbenes  Ge¬ 
webe,  fast  immer  Staphylokokken,  fast  nie 
tierische  Parasiten  oder  ihre  Reste.  In  I 
älteren  Eiterherden  sind  auch  Diplokokken  ! 
vorhanden,  deren  Verhalten  gegenüber  der 
Gramfärbung  verschieden  ist.  Längere  Krank¬ 
heitsdauer  beruht  in  der  Regel  auf  Monate 
lang  sich  hinziehenden  Nachschüben  neuer 
Abszesse.  Chronischer  Verlauf  des  einzelnen 
Abszesses  ist  seltener. 

Als  Sitz  der  Vereiterung  werden  die  dicken 
Muskeln  bevorzugt,  die  Gesäß-  und  Waden¬ 
muskulatur,  die  Streckmuskeln  des  Ober¬ 
schenkels.  Am  seltensten  scheint  der  Ileopsoas 
befallen  zu  werden,  von  welchem  langwierige 
Senkungsabszessc  ausgehen  können. 


Die  Ätiologie  der  Tropenmyositis  ist 
noch  nicht  geklärt.  In  einigen  Fällen  war 
ein  Trauma  vorausgegangen.  Wenn  auch 
Ziemakx  schon  1904  das  Leiden  als  eine 
Krankheit  sui  generis  bezeichnet,  so  sehen 
doch  er,  Külz  u.  a.  die  Kokken  als  sekundär 
an.  Sie  trennen  den  wurmfreien  Muskelabszeß 
nicht  vom  Filarienabszeß  in  der  Muskulatur 
(Einzelheiten  über  diesen  siehe  bei  Sticker 
Bd.  IV  dieses  Handbuchs,  S.  462—477).  Erst 
Appel  zieht  die  trennende  Linie  zwischen 
beiden  Erkrankungen.  Gegen  die  filarielle 
Ätiologie  sprechen  seiner  Ansicht  nach  die 
Bevorzugung  der  Muskeln,  nicht  des  Lymph¬ 
systems  und  Unterhautbindegewebes,  die 
Vielfältigkeit  der  Abszesse,  der  Kokken¬ 
befund,  das  häufige  Zusammentreffen  mit 
impetiginösen  Krankheiten,  der  klinische 
Verlauf  und  das  Vorkommen  bei  Tieren 
(Katzen,  Pferden,  Hunden,  Schweinen  und 
Kaninchen). 

Es  sind  in  den  Eiterherden  aber  auch 
Nematoden-Larven  gefunden  worden. 

Für  einen  Fall  eigener  Beobachtung,  welcher 
durch  Salvarsan  günstig  beeinflußt  wurde, 
hält  A.  es  für  möglich,  daß  Sporotrichose 
Vorgelegen  habe. 

Die  meisten  neueren  Beobachter,  auch 
Appel,  halten  mit  guten  Gründen  Spaltpilze 
für  die  Krankheitserreger.  Nach  Bouffard 
&  Commes  könnte  die  Krankheit  eine  Pa¬ 
ste  urellose  sein.  Weit  mehr  Anhänger  hat 
die  Staphylokokkentheorie,  welche  sich 
auch  mit  der  älteren  Anschauung,  die  eben¬ 
falls  dem  Kokkenbefunde  hohe  ätiologische 
Bedeutung  beilegte,  am  besten  vereinen  läßt. 
Appel  betont,  daß  die  Kokken  als  'wärme¬ 
liebende  Bakterien  in  stark  arbeitenden 
Muskeln  einen  besonders  guten  Nährboden 
finden  und  daß  andere  Infektionen,  wie 
Impetigo  und  Sanagapocken  das  Auftreten 
von  Muskelabszessen  zu  begünstigen  scheinen. 
Külz  gibt  zu,  daß  Filarien  zufällig  in  den  Ab¬ 
szeß  einwandern  können.  Stevexel  fand 
tetragenus-ähnliche  Kokken,  welche  bei  28°  C 
am  besten  wuchsen,  Steenis  neben  Staphy¬ 
lokokken  überwiegend  Kokkobazillen. 

Die  Diagnose  muß  durch  den  Verlauf  der 
Krankheit,  den  tiefen  Muskelschmerz  und 
nötigenfalls  durch  die  Probepunktion  gesichert 
werden.  Bei  letzterer  ist  jedoch  das  Treffen 
des  Eiterherdes  nicht  immer  leicht.  Ehe  ein 
Abszeß  nachweisbar  wird,  kann  das  Allge¬ 
meinbefinden  zur  differentialdiagnostischen 
Sicherung  gegenüber  Malaria,  Muskel¬ 
rheumatismus,  Abdominaltyphus, 
Lungen-  und  Rippenfellentzündung, 
Sepsis  aus  anderer  Quelle  zwingen.  Ich  füge 
noch  die  Trichinose  hinzu.  Der  beginnende, 
eben  tastbar  werdende  Abszeß  könnte  mit 
der  sich  viel  langsamer  entwickelnden  rheu¬ 
matischen  Muskelschwiele  verwechselt 
werden.  Abszesse  aus  anderen  chirurgischen 
Quellen  sind  durch  die  Begleitumstände 
auszuschließen,  Gummen  durch  Anamnese. 
Nebenbefunde,  Blut-  und  Liquoruntersuchung. 
Der  Sitz  von  Sporot rieh o men  ist  vor- 
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wiegend  das  Unterhautbindegewebe,  besonders 
der  Gliedmaßen,  ihre  Ausbreitung  folgt  den 
Lymph-  nicht  den  Blutbahnen  und  führt  zu  | 
langsam  wachsenden  kalten  Abszessen. 

Abgesehen  von  der  viel  flüchtigeren  Loa- 
Schwellungen  kann  der  wurmfreie  tropische 
Muskelabszeß  von  einem  Filarienabszeß 
nicht  in  jedem  Einzelfalle  am  Krankenbette, 
Operations-  und  Sektionstisch  mit  völliger 
Sicherheit  unterschieden  werden.  Sitz  in 
den  Epitrochleargegenden,  Leisten,  der  seit¬ 
lichen  Thoraxwand,  überhaupt  mehr  im  Unter¬ 
hautbindegewebe  und  wenig  tief,  geringeres 
Fieber  (?),  steriler  Eiter  (?),  Eosinophilie, 
Nachweis  von  Kiesenzellen  und  Wurmresten 
sprechen  nach  Appel  für  Filariasis  als  Ur¬ 
sache,  ebenso  Mikrofilarien  im  Blute.  Die 
Filarieneiterherde  sind  oft  keimfrei  (Leber). 

Die  Behandlung  ist  symptomatisch  ab¬ 
wartend  in  leichten,  zur  freiwilligen  Kiick- 
bildung  der  Krankheitsherde  neigenden 
Fällen,  chirurgisch,  sobald  der  zweifellos  er¬ 
kennbare  Knoten  Neigung  zu  raschem  Wachs¬ 
tum  erkennen  läßt.  Nur  kleinere  Abszesse 
heilen  nach  Spaltung  rasch,  nicht  aber  ältere 
mit  verdickter  Wandung  (Appel).  Lokal¬ 
anästhesie  ist  bei  oberflächlichen,  Ätherrausch  ! 
bei  tiefer  sitzenden  Eiterherden  angezeigt. 
Chloroform  wird  wegen  der  Möglichkeit  einer 
Schädigung  der  Nieren  besser  vermieden. 
Külz  empfiehlt  Drainierung,  Appel  leichte 
Tamponade  der  Abszeßhöhle.  Die  nach  der 
Operation  meist  rasch  fieberfrei  werdenden 
Kranken  bedürfen  einer  reichlichen  flüssigen 
Ernährung,  besonders  mit  Milch.  Von  Arznei¬ 
mitteln  werden  empfohlen  kolloidales  Silber 
und  Gold  (Sarailhe,  Bouffard),  Salvarsan, 
Trypaflavin,  bei  Verdacht  auf  Filariasis 
Phenokoll  (Leber).  Staphylokokken- Vak¬ 
zine  und  -serum  werden  auch  angewandt, 
bleiben  aber  oft  wirkungslos  (Thomson). 
Jokdali  wirkt  oft  heilsam. 

Die  Prognose  ist  im  allgemeinen  gut, 
hängt  aber  vom  Sitz  der  Erkrankung  und 
etwaigen  Begleitkrankheiten  ab. 

1921  Appel,  Fritz,  Über  die  Tropenmyositis 
nach  eigenen  klinischen  und  histologischen 
Beobachtungen  auf  Fernando  Pöo.  Arch. 
f.  Schiffs-  u.  Tropenhyg.,  Heft  6  u.  7. 

1912  Bahr,  T.  H.,  Filariasis  and  Elephantiasis 
in  Fiji. 

1920  Bouffard,  La  Pyomvosite.  Pyohemie 
attenuöc  avec  localisation  intramuseulaire 
chez  los  indigenes  de  la  region  de  Bamako. 
Bull.  Soe.  Path.  exot.,  p.  222. 

J918  Commes,  De  la  Pyomvosite,  maladie 
humaine  ä  Pasteurelia.  Ebenda  p.  398. 

1895  van  Dorssen,  Dermatomyositis  acuta. 
Geneesk.  Tydschr.  v.  Nederlendsch-Indie, 
Nr.  3,  S.  230. 

1911  Gokbkl,  Chirurgie  der  heißen  Länder. 
In:  Ergebnisse  d(*r  Chirurgie  und  Ortho¬ 
pädie,  Bd.  3,  S.  211. 

1912  Külz,  L.,  Der  tropische  .Muskelabszeß 
(Myositis  purulent a  tropica).  Arch.  f. 
Schiffs-  ii.  Tropenhyg.,  lieft  10. 

1911  Leber,  A.  A  v.  Prowazek,  S.,  Bericht 


über  medizinische  Beobachtungen  auf 
Savaii  und  Manono  (Samoa).  Arch.  f. 
Schiffs-  u.  Tropenhyg.,  Heft  13. 

1912  Leber,  A.,  Beiträge*  zur  Klinik  und  The¬ 
rapie  der  Filarienkrankheiten  in  der  Süd¬ 
see.  Verh.  der  deutschen  Tropenmed. 
Gesellschaft.  Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropen¬ 
hyg.,  Beiheft  4,  S.  444. 

1903—1912  Medizinalberichte  über  die  deut¬ 
schen  Schutzgebiete  (zerstreute  kleinere 
und  größere  Mitteilungen,  meistens  ohne 
Angabe  des  Beobachters). 

1924  M ackie,  A.  S.,  Myositis  purulenta  tropica. 
Konga  med.  Journ.,  Nr.  ö. 

1912  Roden wald,  E.,  Fieberhafte  Abszesse 
mit  Onehoeerea  volvulus  und  Notizen 
zur  Morphologie  der  Parasiten.  Arch.  f. 
Schiffs-  u.  Tropenkrankh.  Heft  1. 

1909  Sarailhe,  Pyohemies  attenuees,  rölation 
de  21  cas  observes  en  Tonkin  sur  les 
indigenes.  Ami.  Hyg.  Med.  Col.,  Bd.  XII. 

1912  Scott,  H.  Harold,  Deep  suppurations 
of  tlie  thigh  Associated  with  a  peeuliar 
bacillus.  Journ.  Trop.  Med.  Hyg. 

1928  Steenis,  P.  B.,  Pyomyositis  tropica. 
Geneesk.  Tvdschr.  v  Nederlandsch-lndie, 
Nr.  4,  S.  533. 

1923  Stevenf.l,  Contribut  ion  ä  Petude  des 
pyomvosites  observees  ä  la  cöte  d1  Jvoire. 
Aetion  therapeutiejue  de  l'iodeme  de  potas- 
sium.  Bull.  Soe.  Path.  exot.,  Nr.  10. 

192G  Tanon,  L.  et  Jamot,  E.,  Une  maladie  des 
noirs  de  PAfrique  cquatoriale,  le  Lambo. 
Bull,  med.,  Nr.  32. 

1921  Thomson,  J.  W.,  Notes  ou  eases  of  deep 
abseesses.  Niger.  Ann.  Med.  Sanit.  Kep., 
S.  47. 

1913  Ziemann,  H.,  Beitrag  zur  Lehre  tropischer 
Gewebsentzündungen  infolge  von  Filaria- 
infektionen.  Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropcnhvg., 
Heft  14. 

Tropenohr  nennt  Foksyth  Erkrankungen  des 
äußeren  Gehörgangs,  welche  mykotischer  oder 
bakterieller  Natur  sein  können.  Die  harm¬ 
loseren  Otomykosen  werden  durch  Appergillus- 
oder  Hefearten  hervorgerufen.  Die  Erkran¬ 
kungen  bakteriellen  Ursprungs  sind  mehr 
entzündlicher  Natur,  besonders  das  ., wahre 
Tropenohr“,  dessen  Erreger  Jinc.  /o/on/amus, 
bei  welchem  sehr  schmerzhafte  tiefsitzende 
Eiterheerde  gebildet  werden  können  (vgl.  auch 
,, Ohrmilbenkrankheit“,  S.  823). 

1924  Foksyth,  J.  M.,  Tropica  1  Ear.  Ann.  Trop. 
Med.  Paras,  Nr.  1. 

Trypanopsis  malignus-Fieber  ist  eine  von 
Leber  in  Französisch-«  iuyana  in  zwei  Fällen, 
von  denen  einer  tödlich  verlief,  beobachtete 
fieberhafte  Krankheit,  als  deren  Ursache 
Leder  einem  im  Blute  während  des  Lebens 
und  in  Leberausst riehen  nach  dem  Tode  ge¬ 
fundenen  neuen  Flagellaten  ansieht,  welcher 
Leptomonas-,  Krithidia-  und  Trypanosomen- 
formen,  jedoch  ohne  undulierende  Membran, 
und  verschiedene  geißellose  Entwicklungs¬ 
stadien  erkennen  ließ.  Die  Fieberanfälle 
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kehren  mit  großen  Zwischenräumen  monate¬ 
lang  wieder,  dauern  3 — 4  Tage,  sind  von 
Leberschmerzen  und  Hämorrhoidalblutungen 
begleitet  und  führen  zu  schwerer  Anämie. 

1920  Leger,  M.,  Pyrexie  mortelle  ä  allure 

spöciale,  causee  par  un  flagellS  ä  la 

Guyana  fran'caise.  Ann.  Pasteur,  Nr.  8, 

S.  481. 

Tuberkulose-ähnliche  Krankheiten  der 
warmen  Länder,  besonders  Bronchial-  und 
Lungenspirochätosen.  Diese  Gruppe 
von  klinisch  leicht  mit  tuberkulösen  Er¬ 
krankungen  der  Luftwege  zu  verwechselnden 
Krankheiten  nimmt  seit  der  Entdeckung  der 
Bronchialspirochätose  durch  Castellani  im 
Jahre  1906  rasch  an  Umfang  zu.  Bei  allen 
kann  Hämoptoe  Vorkommen. 

Ein  Überblick  über  die  verschiedenen 
Affektionen  gewinnt  man  am  besten  vom 
ätiologischen  Standpunkte  aus.  Nach  einer 
Zusammenstellung  von  Castellani  &  Thom¬ 
son  kommen  folgende  Krankheitserreger  und 
Krankheitsbilder  in  Betracht: 

I.  Tierische  Parasiten:  1.  Protozoen:  Spiro- 
chaetosis  bronchialis;  2.  Metazoen:  Para¬ 
gonimiasis  bronchialis. 

II.  Pflanzliche  Parasiten:  1.  Phykomyzeten: 
Mucosmycosis  bronchialis;  2.  Askomyzeten: 
Oidiosis,  Endomykosis,  Aspergillosis,  Sterig- 
matocystosis  und  Penizilliosis  bronchialis; 
3.  Fungi  imperfecti:  Kryptokokkosis,  Monili¬ 
asis,  Hemisporosis,  Sporotrichosis,  Nocardi- 
asis,  Streptokokkosis,  Discomyketosis  und 
Anacromycosis  bronchialis. 

Am  längsten  und  besten  bekannt  ist  die 
Bronchial-  und  Lungenspiroehätose, 
welche  an  anderer  Stelle  eingenende  Bespre¬ 
chung  gefunden  hat.  (S.  607  dieses  Bands.) 

Es  sei  noch  bemerkt,  daß  fein  krepitierende 
Rasselgeräusche  an  den  Lungenrändern  bei 
nicht  tuberkulösen,  anscheinend  gesunden 
Negern  Vorkommen.  Ihre  Entstehung  und 
Bedeutung  ist  noch  nicht  erklärt. 

Auch  Symbiosen  von  Bakterien  und  Spiro¬ 
chäten  sind  in  kranken  Lungen  möglich.  Das 
Vorkommen  dieser  Kleinwesen  ist  keineswegs 
immer  gleichbedeutend  mit  Pathogenität,  und 
der  Anteil  jeder  einzelnen  Art  an  der  Ent¬ 
stehung  des  Krankheitsbildes  ist  schwer  ab¬ 
zugrenzen. 

Bronchomoniliasis  ist  besonders  in  Cey¬ 
lon  (Castellani),  in  Ägypten  und  im  Sudan 
(Farah,  Chalmirs  &  Macdonald),  im  Hoch¬ 
lande  von  Fukien  und  im  Tief  lande  von 
Kansu  in  China  (Pantjn),  ebenso  in  Tonkin 
(Sarailhe),  verbreitet.  Macfie  &  Ingram 
sahen  einen  Fall  an  der  Goldküste.  Monilia 
s.  Endomyces  tropicalis  ist  ein  häufiger  Erreger 
von  Soor,  aber  auch  schwerer  diphtherie- 
ähnlicher  Erkrankungen  der  Luftwege, Mandel¬ 
entzündungen  usw.  Vielleicht  spielt  eine 
Monilia  enterica  eine  ursächliche  Rolle  bei 
verschiedenen  Darmerkrankungen  (Dela- 
mare).  Gomes  fand  in  Brasilien  eine  Mon. 
butantanensis  im  Sputum  eines  vermeintlichen 
Phthisikers.  Mattlet  führt  ähnliche  Er¬ 


krankungen  in  Urunda  auf  Sterigmatocystis 
zurück.  Im  allgemeinen  gleicht  der  Verlauf 
dem  der  Spirochätosen.  Die  Behandlung 
erfordert  Jod  innerlich. 

Moniliasis  der  Zunge  ist  nach  Smith  in 
Lagos  allgemein  unter  Kindern  verbreitet. 

Hämorrhagische  Bronchopneumonie,  welche 
an  Pest pneumonie  erinnerte,  aber  durch  einen 
Bazillus  der  Bac.  mucosus  capsulatus- Gruppe 
hervorgerufen  worden  war,  beschrieben 
Bates  &  Aver y  am  Panamakanal. 

Die  in  allen  Klimaten  vorkommende 
Nocardiasis  wird  in  den  Tropen  nicht  oder 
nicht  nur  durch  Nocardia  s.  Streptothrix 
pseudotuberculosis  Flexner,  sondern  durch 
verschiedene  andere  x\rten  hervorgerufen. 
de  Mello  &  Pais  beschreiben  einen  sieben 
Jahre  lang  als  Lungentuberkulose  behandelten 
Fall  aus  Nova  Goa,  welcher  auf  Jodkali  rasch 
heilte,  in  ihrem  Falle  glich  der  Pilz  der 
Nocardia  bovis.  Pyper  fand  in  einem  chro¬ 
nischen  Abszeß  unter  dem  Unterkiefer  eines 
südafrikanischen  Eingeborenen  N.  loulertoni. 
Die  nach  dem  Biß  von  kleineren  oder  größeren 
Tieren  auftretenden  fieberhaften  Erkran¬ 
kungen  können  durch  Überimpfung  von 
Nocardia  oder  ähnlichen  Pilzen  hervorgerufen 
sein  (Katzen,  Ratten,  Eichhörnchen  usw.). 

Nocardia  cylindracea  ruft  nach  de  Körte 
in  Südafrika  Otomykose  hervor. 

Jolly  fand  in  einem  Leistenbubo,  welcher 
Verdacht  auf  Beulenpest  erweckte,  bei 
einem  Anamiten  eine  Nocardia ,  welche  der  N. 
farcinica  oder  cerebriformis  nahestand. 

Geradezu  als  „Tuberkulose  ohne  Koni¬ 
sche“  Bazillen  wird  die  in  Brasilien  seit  1912 
erkannte  Oidiosis  der  Lungen  bezeichnet, 
hervorgerufen  durch  Oidium  brasiliense  (de 
MAGELnÄES). 

Die  Anakromykosis  der  Bronchien  macht 
schleimig-eitrigen  Bronchialkatarrh,  bei  tie¬ 
ferem  Sitz  auch  Hämoptoe  wie  bei  Lungen¬ 
tuberkulose,  ebenso  die  Hemisporosis  (s.  d.). 
Prophylaktisch  ist  zu  berichten,  daß  die  In¬ 
fektion  der  Bronchien  und  Lungen  bei  allen 
diesen  Erkrankungen,  besonders  aber  bei 
der  Moniliasis  oft  von  einem  Belage  der 
Mundschleimhaut  auszugehen  scheint,  in  wel¬ 
chem  die  Krankheitserreger  primär  wuchern. 

1919  Acton,  H.  W.,  Mvcotic  affections  of  the 
throat  due  to  Endomyces  tropicalis. 
Ind.  Journ.  med.  Res.,  Bd.  VI,  Nr.  4. 

1920  Basile,  C.,  Sülle  micosi  del  sistema 
respiratorio,  Policlinico  Sez.  pract.,  Bd. 
XXVI,  Nr.  42. 

1926  Bater  &  Avery,  Hämorrhagic  Broncho- 
pneumonia  resembling  Pneumonie  Plague 
due  to  a  Bacillus  of  the  B.  mucosus  cap¬ 
sulatus  Group.  Proc.  med.  Ass.  Isthmian 
Canal  Zone,  Bd.  14,  S.  95. 

1904 — 1914  Castellani,  Aldo,  Zahlreiche  Ar¬ 
beiten  in  den  Ceylon  medical  Reports. 

1920  Derselbe,  The  etiology  of  thrush.  Journ. 
Trop.  Med.  Hvg.,  Bd.  XXIII,  Nr.  2. 

1920  Derselbe,  Milroy  lectures  on  the  higher 
fungi. 

1924  Derselbe,  Hämorrhagic  Bronchitis  of  non 
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tubereular  origin.  Proe.  Intern.  Conf. 
Trop.  America.  United  Fruit  Comp. 
Boston. 

1921  Derselbe  &  Douglas,  Mackenzie  & 
Thomson,  Notes  on  certain  fornis  of 
bronehitis  clinicallv  ressembling  tuber- 
culosis  (Bronchochemisporosis,  Broncho- 
moniliasis,  Bronchoanaeromvcosis).  Ebd., 
Nr.  11. 

1919  Derselbe  &  Ciialmkks,  A'lrert  J., 
Op.  eit. 

1920  Chalmers,  A  bert  J.  &  Macdonald, 
Bronchomoniliasis  in  the  Anglo-Egyptian 
Sudan  and  Egvpt.  Journ.  Trop.  Med. 
Hyg.,  Bd.  XXIII,  Nr.  1. 

1919  Delamare,  Recherches  sur  les  monilioses 
intestinales.  Res.  et  Möm.  höpit.  de  Paris, 
Nr.  19,  Juni. 

1923  Farvh,  Nahib,  Observations  on  Castel¬ 
lanis  Bronchomoniliasis,  witch  Report  of 
a  Case  witch  Pneumonie  Onset  and 
a  Peculiar  Clinical  Course.  Journ.  Trop. 
Med.  &  Hyg.,  Nr.  1. 

1919  Galli-Valerio,  B.,  ParasitologiseheUnter- 
suchungen  und  parasitologische  Technik. 
Zentralbl.  f.  Bakteriol.,  S.  51b. 

1924  Gomes,  J.  M.,  Mycose  brocho-pulmonar. 
Ann.  Paulist.  Med.  Cirurg.,  Nr.  10. 

191b  Hallknbergkr,  Beitrag  zur  Pathologie 
und  pathologischen  Anatomie  in  Kamerun. 
Arch.  f.  Schiffs-  u.  Tropenhvg.,  Bd.  20, 
Heft  10,  S.  382. 

1920  Jaco.no,  J.,  Notes  on  a  case  of  „Castel- 
lani  Broehitis“.  Journ.  Trop.  Med.,  Nr.  b. 

1919  Jolly,  R.,  Sur  une  adenite  ä  Nocardia 
avant  simulö  un  bubon  pesteux. 

1918  de  Körte,  W.  G.,  Nocardia  cylindracea, 
a  South  African  Otomycosis.  Änn.  Trop. 
Med.  Parasit.,  Nr.  3. 

1919  Macfie,  F.  B.,  An  unclassified  form  of  a 
,,Continued  Pyrexia“  in  Mesopatamia 
(?  Disseminated  Nocardiasis).  lnd.  Med. 
Gaz.,  Nr.  1. 

1921  Macfie,  J.  W.  S.  &  Ingram,  A.,  Broncho¬ 
moniliasis  complieating  Pulmonary  Tuber¬ 
culosis  in  a  native  of  the  Gold  Coast 
Westafrica.  Ann.  Trop.  Med.  Parasit ol, 
Nr.  1,  April. 

1920  Machado,  M.,  Sobre  un  ca  so  de  mycose 
pulinonar.  Brazil  Medico,  Nr.  31,  Juli. 

1918  de  Magalii.'es,  ().,  Nova  invcose  humana 
Estudo  sobre  a  piorfologia  e  biologia  do 
,,Oidium  brasiliense“  Nov.  spec.  Mein. 
Inst.  Ostwaldo  Cruz,  Bd.  1,  Nr.  1. 

1922  Marchoux.  K.,  Mycose  pubuonaire.  Bull. 
Soc.  Path.  exot.,  Nr.  10. 

1924  Mattlet.  G.,  Bronchomycoses  ducs  a  des 
Sterigmotocystis  da  ns  rUrundi.  Ann. 
Soc.  Belg.  Med.  Trop.,  Nr.  2. 

1918  Pantin,  M.,  Bronchomoniliasis  in  China. 
Chin.  med.  Journ.,  Bd.  32,  Nr.  4. 

1919  Pyper,  A..  A  case  of  chronic  abscess 
cansed  by  Nocardia.  Med.  Journ.  South- 
africa,  Bd.  XV.  No.  4. 

1922  Par  man  an  d,  M.  J.,  Notes  on  a  Case  of 
Bronchomoniliasis.  Indian  Nied.  Gaz., 
Nr.  11. 


1919  Sarailhe,  Un  cas  de  mycose  pulmonaire 
morteile  suivie  d’autopsie.  Bull.  Soc. 
Med.  Chir.  Indochine,  Bd.  X,  Juni. 

1928  8mith,  E.  Cm  Moniliasis  linguae.  Journ. 
Trop.  Med.  Hyg.  Nr.  9. 

1921  Sur,  J.,  Bronchomoniliasis.  Ind.  Med. 
Gaz.,  Nr.  12. 

1924  W ATKI NS-PlTCII FORD,  W.  &  ALLAN,  P., 
An  investigation  into  the  significance  of 
localized  and  more  or  less  persistent  rales 
in  the  marginal  areas  of  apparently  healthy 
natives.  Afric.  Inst.  med.  Res.,  Nr.  18. 

Tularaemia  Francis  (1921)  ist  eine  durch 
Batimum  tulareme ,  einem  kleinen  unbeweg¬ 
lichen  gramnegativen  Stäbchen,  erregte,  von 
Insekten  übertragene  fieberhafte  Erkrankung 
verschiedener  Nagetiere.  (Vgl.  Hirsch- 
f liegenfieber,  S.  735.) 

Es  hat  sich  herausgestellt,  daß  die  An¬ 
steckung  meistens  durch  die  Bremse,  Chry- 
mps  discalis,  durch  die  Zecke,  Dermnvenlur 
ander  soni  und  die  Kaninchenlaus  Hermo- 
dipsus  mitrirosus  erfolgt.  Aber  auch  die 
Mäuselaus,  Polyfdax  serralus  und  die  Milbe 
Liponyssuft  isabrllinus  sowie  Bettwanzen, 
deren  Kot  sogar  infektiös  ist,  können  Über¬ 
träger  sein. 

Der  Erreger  kann  von  einem  Stück  Kanin¬ 
chenmilz  leicht  auf  Eigelb  oder  Agar  ge¬ 
züchtet  werden.  Er  wird  besonders  in  den 
Blutdrüsen  angetroffen.  Der  Verlauf  gleicht 
in  den  meisten  Fällen  Pestis  minor  oder  am- 
i  bulans  (s.  diese  Bd.  IIS.  323),  es  kann  jedoch 
auch  zu  tödlichem  Ausgang  kommen.  Die 
Genesung,  auch  nach  den  leicht  erfolgenden 
Laboratoriumsinfektionen,  zieht  sich  Monate 
lang  hin. 

Auch  wenn,  wie  es  oft  der  Fall  ist,  die  In¬ 
fektion  örtlich  begrenzt  bleibt,  geht  von  der 
bis  zur  Blasen-  und  Geschwürsbildung  ent¬ 
zündlich  erkrankten  Ansteckungsstelle  auf 
der  Haut  Lymphdrüsensehwellung  aus;  und 
es  bestehen  Kopfschmerzen,  Frösteln,  Fieber 
und  Mattigkeit.  Der  Erreger  kann  im  Tier¬ 
versuche  nachgewiesen  und  auf  Zystin  und 
Glukose  enthaltendem  Nährboden  gezüchtet 
werden.  Das  Serum  agglutiert  ihn  von  der 
zweiten  bis  zur  vierten  Krankheitswoche. 

Es  wird  auch  eine  Conjunctivitis  tularensis 
beschrieben,  welche  ihren  Sitz  besonders  auf 
l  der  Conjunctiva  tarsalis  hat  und  selten  ohne 
Allgemeinerscheinungen  auftritt. 

Bei  Wanzen  und  Zecken  werden  die  Ba¬ 
zillen  nur  im  Darmrohr  gefunden,  nicht  in  den 
Speicheldrüsen.  Im  Zoelomblut  und  in  den 
Zellen  liegen  sie  haufenweise  und  werden 
durch  Borsten  der  Epithel  zellen  frei.  Infi¬ 
zierte  Wanzen  beherbergen  die  Krankheits¬ 
erreger  während  ihres  ganzen  Lebens. 

1925  Brown,  W.  L.  &  Brown,  C.  P.,  A  case 
of  Tularaemia.  Journ.  Am.  med.  Ass., 
Nr.  2b. 

1925  Dieselben  &  Sl  Paso,  Acaseof  Tularaemia. 
.Journ.  Am.  med.  Ass.,  Nr.  2b. 

1922  Franc  is,  E.  and  othors,  Tularaemia  Frau- 
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cis,  1921.  A  New  Disease  of  Man.  Hyg. 
Lab.  Bull.  Washington,  Bull.,  Nr.  130. 

1925  Derselbe,  Tularaemia.  Am.  Journ.  med. 

Ass.,  Nr.  17. 

1923  Ledingham,  J.  C.  C».,  Some  Observations 
on  Tularaemia.  Journ.  Path.  &  Bact., 
Nr.  1. 

1924  Derselbe  &  Fraser,  F.  R.,  Tularaemia  in 

man  from  Laboratory  Infection.  Quaterl.  I 
Journ.  Med.,  Nr.  68.  I 

1927  Pascheff,  C.,  Differential  diagnosis  be-  I 
tween  Conjunctivitis  necroticans  and  Con-  I 
junctivitis  tularensis.  Am.  Journ.  Ophth.,  i 

Nr.  10.  | 

1925  Pfuxder,  C.,  Primarv  Tularaemia  of  the 

eye.  Journ.  Am.  med.  Ass.,  Nr.  14.  ; 

1925  Shelton,  Turner  S.,  Tularaemia.  Journ.  | 
Am.  med.  Ass.,  Nr.  14. 

1924  Verbrycke,  J.  R.,  Tularaemia,  with 
report  of  a  fatal  case  simulating  Cholan¬ 
gitis.  Journ.  amer.  med.  Ars.,  Nr.  20. 

Das  TJrtikariaf ieber  am  Jangtzekiang  in  | 
China  ist  eine  Teilerscheinung  von  Schisto- 
somiasis. 

Die  Urtikaria  Nägeles,  bei  einem  Reiter 
der  Schutztruppe  in  Deutsch- Süd westafrika 
beobachtet,  ist  wohl  keine  neue  besondere 
Krankheit  der  warmen  Länder,  sondern  kommt 
als  schwere  Nesselsucht,  meistens  vom  Darm 
ausgehend,  in  allen  Klimaten  vor. 

19.12  Nägele,  Über  eine  merkwürdige  fieber-  j 
hafte  Erkrankung.  Arch.  f.  Schiffs-  u. 
Tropenhyg.,  Bd.  XVI,  H.  20,  S.  705.  j 

Uta  (wahrscheinlich  identisch  mit  Espundia,  j 
auch  indianisch  Tiacc-arana,  Juccuya,  Quecpo, 
Slaga,  Apaicha,  Huaspi,  spanisch  Ülcera  de  los 
bosques  genannt)  ist  eine  in  Südamerika  be¬ 
sonders  in  Peru  seit  vorgeschichtlichen  Zeiten  j 
bekannte,  auf  der  Haut  des  Gesichts,  besonders  j 
in  der  Umgebung  des  Mundes  und  der  Nase  j 
beginnende  gesell würige  Krankheit,  welche  in  , 
ihrem  weiteren  Verlaufe  zu  großen  Zer¬ 
störungen  der  Haut,  der  Schleimhaut  und 
der  Knochen  der  Mund-,  Nasen-  und  Rachen¬ 
höhle  führen  kann.  Andere  Körperstellen  1 
werden  selten  ergriffen.  Die  Erkrankung  wird  1 
oft  auf  einen  Flicgenstich  zurückgeführt  I 
(Uta  venenosa,  indianisch-spanisch  =  giftige  I 
Fliege).  Mit  einer  Papel  oder  Blase,  welch  I 
letztere  sich  mit  einem  Schorf  bedeckt,  be-  1 
ginnend,  entwickelt  sich  ein  im  Laufe  von  I 
Monaten  immer  weiter  um  sich  greifendes  I 
nicht  scharfrandiges  Geschwür.  Die  schweren  ! 
Zerstörungen  erinnern  an  Rhinopharyn- 
gitis  mutilans (s.  Plejin  &Mense,  Bd.  II d. 
Handb.,  S.  631  und  Espundia,  S.  631).  Die  im 
Geschwürsgrunde  gefundenen  Bakterien  und  | 
Spirochäten  sind  vielleicht  nur  Sekundär-  , 
infektionen.  Auch  die  vorkommenden  Larven 
von  Chrysomyia  macrtlaria  sind  wahrschein¬ 
lich  späterer  Herkunft.  Strong  fand  Leish¬ 
manien,  w'elche  er  erfolgreich  züchtete  und 
iiberimpfte.  Meistens  werden  eingeborene 
Kinder  befallen.  Towxsexd  sieht  die'Mückon 

Monse,  Handbuch  der  Trupcnkrankheiten,  3.  Au  fl.  V. 
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Forcipomyia  utae  und  F.  towmendi  als  Über¬ 
träger  an  und  hat  in  ihrem  Darm  Leishmania¬ 
formen  gefunden.  Sicherlich  werden  viele 
Fälle  zur  Leishmaniasis  tropica  oder  Fram- 
boesie  gehören. 

1915  Bailey,  W.  P.,  A  case  of  Uta  venenosa, 
Americ.  Journ.  of  Trop.  dis.,  Nr.  8, 
Februar. 

1915  Strong,  Richard  P.,  Recent  investigations 
in  relation  to  infections  diseases  in  South 
America.  Ebenda  Nr.  7,  Januar. 

1915  Towxsexd,  Ch.,  The  Insect  vector  of 
Uta,  a  Peruvian  disease.  Journ.  of  Parasi- 
tol,  Bd.  II,  p.  67. 

Utama  soll  eine  Form  von  Lupus  vulgaris  sein, 
welche  in  den  Anden  vorkommt  und  mit  ge¬ 
sell  wmrigen  Formen  von  Verruga  peruviana 
verwechselt  werden  kann  (Bourse  angeführt 
von  Muzio). 

1904  Muzio,  Le  malattie  dei  paesi  caldi,  loro 
profilassi  e  cura.  Mailand,  Hoepli. 

Epidemische  Wassersucht  (Epidemie 
dropsy).  Nachdem  schon  früher  Ödeme 
vielfach  im  Gefolge  von  Hungersnot  und 
Volkselend  beobachtet  worden  wraren,  häuften 
sich  im  Gefolge  der  großen  Hungersnot  in 
Britisch- Indien  von  1876—77  die  Fälle 
von  akuter  Wassersucht  mit  schwerer  Anämie 
derart,  daß  Mc  Leod  der  Krankheit  die  vor¬ 
stehende  Bezeichnung  gab.  Ausgehend  von 
Madras  und  Kalkutta  verbreitete  sich  die 
Volksseuche  nach  Shillong,  Dacca  und  Süd- 
Sylhet  und  selbst  nach  Mauritius,  blieb 
endemisch  in  verschiedenen  Stellen  und 
flackerte  mit  einer  neuen  Lebensmittelknapp¬ 
heit  und  Teuerung  1907—1909  besonders  in 
beiden  Bengalen  und  Assam  wieder  auf. 
Patterson  meldete  die  Krankheit  1910  aus 
Chinkiang  (China),  Laxda  1917  aus  der  von 
Unruhen  und  Nahrungsnot  mehrere  Monate 
lang  schwer  heimgesuchten  Stadt  Mexico. 

Während  die  Ödemkrankheiten  in  der 
übrigen  Welt  besonders  in  Europa  bald  als 
eine  Folge  mangelhafter  Ernährung  erkannt 
wurden,  machte  die  ähnliche  Tropenkrankheit 
denselben  Widerstreit  der  Meinungen  mit 
durch  wie  die  Ätiologie  der  Beriberi  (s.  diese 
in  Bd.  II  dieses  Handbuchs  S.  472f.),  bis 
Greig  sich  1911  mit  guten  Gründen  auf  den 
Standpunkt  stellte,  daß  es  sich  nur  um  eine 
Ernährungsstörung,  nicht  um  seine  parasitäre 
und  infektiöse  Krankheit  handle. 

Alle  Schwankungen  im  Auftreten  fallen  zu¬ 
sammen  mit  bestimmten  Jahreszeiten,  mit  Miß¬ 
ernte  und  Krieg  und  den  dadurch  bedingten 
Lebensmittelpreisen.  McCay  wies  1909  den 
Zusammenhang  der  Erkrankungen  in  Gefäng¬ 
nissen  mit  der  Reiskost  nach.  Landas  Kranke 
hatten  fast  ausschließlich  von  Gemüse  aus 
der  Familie  der  Chenopodiazeen  und  Ama- 
ranthazeen,  besonders  von  Spinat  und  Man¬ 
gold  gelebt,  Pattersons  Chinesen  von  Wild¬ 
gemüse  und  Unkraut.  Proteinarme,  zu  wenig 
Kalorien  liefernde  Ernährung,  vielleicht  auch 
reichliche  Flüssigkeit s-  und  Kochsalzaufnahme 
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(Mayer),  schlecht  aulbewahrter  oder  zube¬ 
reiteter  Reis  (Acton),  Toxinbildung  unbe¬ 
kannter  Ursache  im  Dannkanal  (De),  nicht  | 
aber  der  Ausfall  bestimmter  Vitamine  ist  j 
offenbar  hier  wie  bei  der  Ödemkrankheit  der 
gemäßigten  Zone  die  Ursache  der  Erkrankung. 
Dabei  beschleunigen  schwere  erschöpfende 
Arbeit,  Erkältungen,  Darmschmarotzer,  Erb¬ 
syphilis  und  sonstige  das  Allgemeinbefinden 
störende  Umstände  den  Ausbruch. 

Auch  die  1918  auf  Java  endemisch 
herrschende  Ödemkrankheit  schloß  sich 
an  Influenza  und  Hungersnot  an  (Salm). 

Eine  Anasarka-Epidemie  auf  den  nörd¬ 
lichen  Andamanen  wird  auf  die  gleichen 
Ursachen  zurückgeführt  (Hussey,  de  Castro), 
ebenso  ähnliche  Erkrankungen  unter  den 
schwarzen  Trägern  auf  den  afrikanischen 
Schauplätzen  des  Weltkrieges  (de  Castro) 
und  die  Anam-Geschwulst,  Boufissure 
d’Annam,  der  hinterindischen  Landarbeiter. 

Immerhin  tauchen  von  Zeit  zu  Zeit  kaum  I 
anfechtbare  Beobachtungen  von  Fällen  auf,  ‘ 
welche  die  Ernährung  als  ätiologisch  neben-  j 
sächlich  und  eine  Übertragbarkeit  der  Krank-  | 
heit  annehmbar  erscheinen  lassen,  z.  B.  Er¬ 
krankung  auch  des  besser  ernährten  Gefängnis¬ 
arztes,  Auftreten  der  Krankheitserscheinungen  | 
bei  Gefängnis-  oder  Krankenwärtern  schon  | 
5 — 6  Tage  nach  dem  Dienstantritt  in  einer  j 
verseuchten  Anstalt  (Bhowxick  &  Sarkar)  ! 
und  bei  einwandfreier  Ernährung  (Mann,  ! 
Helm  &  Brown). 

Für  eine  bei  76  bengalischen  Hindus  von 
De  1919  beobachtete  Epidemie  sind  ebenfalls 
ungünstige  Lebensverhältnisse  nicht  als  Ur¬ 
sache  anzusehen,  denn  sie  betraf  reiche  und 
arme  Familien.  In  drei-  bis  fünftägigen 
Zwischenräumen  folgte  eine  Erkrankung  der 
anderen.  Brahmachari  sah  ähnliches  Auf¬ 
treten.  ! 

Pathologisch-anatomisch  fallen  die  j 
Ödeme  und  die  wässerigen  Ergüsse  in  der 
Brust-  und  Bauchhöhle  und  Entzündungs¬ 
erscheinungen  der  Schleimhäute  des  Magen¬ 
darmkanals  auf. 

Die  Krankheit  beginnt  nach  Castellaxi  ■ 
und  Chalmers  ohne  besondere  Vorboten  i 
höchstens  nach  leichtem  Durchfall  mit  Fieber 
bis  zu  40°  C  ohne  Schüttelfrost.  Die  unregel¬ 
mäßig  verlaufende,  anfangs  remittierende,  I 
später  mehr  intermittierende  Temperatur-  I 
kurve  bleibt  in  mäßiger  Höhe.  Bald  tritt  auch  ' 
das  wichtigste  Merkmal,  das  Ödem,  auf,  an  den  I 
Füßen  und  Beinen  beginnend  und  je  nach  der 
Schwere  des  Falles  höher,  selbst  bis  zu  den 
Händen  und  Gesicht  aufsteigend. 

Gleichzeitig  entwickelt  sich  eine  ausge¬ 
sprochene  Anämie  uiOer  Abnahme  der  roten 
Blutkörperchen  und  des  Hämoglobins, 
leichte  durch  Zunahme  der  Lymphozyten, 
Mononukleären  und  Eosinophilen  bedingte 
Leukozytose  und  Sinken  des  Blutdrucks. 
Dazu  kommen  später  Herzerweiterung  und 
(Jeräusche,  Atemnot,  Tachykardie,  seltener 
Bradykardie.  Die  Herzdilatation  kann  plötz¬ 
lich  auftret en.  Die  Blutgefäße  werden  durch¬ 


lässig.  Die  Harnmenge  ist  herabgesetzt,  das 
spezifische  Gewicht  sinkt  unter  1015,  es 
treten  weder  Eiweiß  noch  Zylinder,  wohl  aber 
Indol  auf.  Die  Kalksalze  sind  vermindert,  und 
der  Kalkmangel  im  Körper  wird  für  einen  Teil 
der  Krankheitserscheinungen  verantwortlich 
gemacht  (Mi  llich). 

Es  kann  auch  zu  wässerigen  Ergüssen  in 
die  Bauch-  und  Brusthöhle  kommen. 

Die  Verdauung  ist  gestört,  Erbrechen  und 
Durchfall  häufig.  Erytheme  können  in 
raschem  Schube  über  den  Körper,  besonders 
an  den  ödematösen  Stellen,  ziehen  und  sich  zu 
einem  vesikulösen  und  hämorrhagischen  Exan¬ 
them  entwickeln. 

Das  Nervensystem  ist  im  Gegensatz  zu 
Beriberi  wenig  geschädigt.  Wenn  Reflex¬ 
störungen,  Muskelschmerzen  und  Lähmungen 
auftreten,  dann  ist  die  Grenze  zwischen  beiden 
Leiden  kaum  feststellbar.  Vedder  hält  sogar 
die  Krankheiten  für  wesensgleich. 

Der  Verlauf  ist  im  allgemeinen  günstig, 
die  Sterblichkeit  beträgt  2—8  0  0,  fast  nur  alte 
Leute,  und  nach  einigen  Wochen  oder  Mo¬ 
naten  tritt  bei  guter  Pflege  Genesung  ein, 
wobei  höchstens  etwas  Herzschwäche  zurück¬ 
bleibt. 

Die  Behandlung  ergibt  sich  aus  der  Ätio¬ 
logie  und  ist  neben  reichlicher  gut  gemischter 
Kost  rein  symptomatisch,  Kalksalze  werden 
als  Heilmittel  empfohlen  neben  Chinin,  Arsen, 
Eisen  usw. 

Wenn  bei  der  Anam-Geschwulst  reichlichere 
Nahrung  nicht  assimiliert  wurde,  hatte  Nor¬ 
met  mit  subkutanen  Glvkokoll-Injektionen 
Erfolg,  selbst  in  anscheinend  hoffnungslosen 
Fällen.  Er  gab  täglich  26  Kubikzentimeter 
einer  Lösung  von  4  g  Glykokoll  in  1000  g 
physiologischer  Kochsalzlösung. 

Die  Grenze  zwischen  der  epidemischen 
Wassersucht  und  der  Ödemkrankheit, 
welche  als  Ernährungsstörung  im  Weltkriege 
in  allen  Zonen  vorkam,  und  bald  hier  bald  dort 
immer  mal  wieder  auftaucht,  und  auch  ende¬ 
misch  vorkommt,  ist  im  Einzelfalle  schwer 
zu  ziehen,  zumal  bei  gehäuften  Erkrankungen 
in  warmen  Ländern,  wo  der  Verlauf  bösartiger 
zu  sein  scheint,  so  z.  B.  auf  Haiti  (Mann, 
Helm  &  Brown). 

1922  Acton.  H.  W.,  The  causation  of  epidemic 
dropsv.  Ind.  med.  Gaz.,  Nr.  9. 

1908  Anderson,  Epidemic  Dropsy.  Ind  Ried. 
Gaz.,  Nr.  43,  p.  85. 

1920  Bhownick,  Basanta  Kumar  &  Sarkar. 
Sarasi  Lal.  On  out  break  of  Epidemic 
Dropsy  at  Malda  Jail.  Ind.  Med.  Gaz. 
Nr.  11,  November. 

1923  Brahmachari,  B.  B.,  Epidemic  dropsy 
is  it  not  an  infection?  Calcutta  med. 
Journ.,  Nr.  6. 

1908  Campbell,  Dasselbe.  Ebenda  S.  327. 

1918  de  Castro,  A.  Baylay.  Epidemic  of 
Cases  of  Oedema  amongst  West  African 
Porters.  Indian.  Med.  Gaz.,  Vol.  53,  Oct. 

1926  De,  S.  N.,  Epidemic  dropsy.  Ind.  med. 
Ree.,  Nr.  7. 

1908  DkLANY,  Dasselbe.  Ebenda  S.  167. 
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1911—1912  Greig,  E.  D.  W.,  Notes  on  epidemic 
dropsy.  Sc.  Mem.  of  the  Gov.  of  India, 
Nr.  49. 

1917  Landa,  Edema  de  deficiencia.  Gac.  med. 
de  Mejico,  Nr.  11. 

1909—1911  Mc  Cay,  D.,  Epidemie  dropsy.  Sc. 

Mem.  of  the  Gov.  of  India,  Nr.  49. 

1881  Nie  Leod,  K.,  Epidemic  dropsy  in  Calcutta. 
Ind.  med.  Gaz.,  Nr.  16. 

1918  Marshall,  D.,  Tropical  Oedema  of  the 
feet  and  legs.  Journ.  Royal  Nav.  Med. 
Gov.,  Nr.  4. 

1920  Maver,  Maria  B.,  Nutritional  Oedema 
and  ,,War  Dropsy“.  Journ.  Amer.  Med. 
Assoe.,  3.  April,  p.  934. 

1909  Mullick,  J.  M.,  Blood  changes  in  epi¬ 
demic  dropsy.  Ind.  Med.  Rec.,  Juli. 

1920  Nixon,  J.  a!,  War  Oedema  and  Epidemic 
Dropsy.  Lancet,  Nr.  5,  Februar. 

1926  Normet,  La  ,,Bouffissure  d’Annam“.  Bull. 
Soc.  Path.  exot.,  Nr.  3. 

1899  Patterson,  A.  H.,  Starvation  Oedema. 
Med.  Rec.,  November,  p.  715. 

1927  Payne,  G.  C.  &  Payne,  F.  K.,  The  Inci- 
dence  of  an  Edema  Didease  among  Chil- 
dren  in  the  Repuhlic  of  Haiti.  Amer.  Journ. 
Hyg.,  Nr.  1. 

1908  Rogers,  Fever  of  the  Tropics.  London. 

1921  Salm,  A.  G.,  La  maladie  des  oed£mes 
ä  Java.  Bull.  Soc.  Path.  exot.,  Bd.  14, 
S.  333. 

1922  Derselbe,  Edema-Disease  as  Occurring  in 
the  Province  of  Kediri  (Java).  Meded. 
Burgerlijk.  Dienst  in  Nederl.-Indie,  Bd.  4. 

1915  Sarassi  Lal  Sarkar,  Outbreaks  of  Epi¬ 
demic  Dropsy  in  Mofussil.  Ind.  Med.  Gaz., 
Nr.  10. 

1913  Vedder,  E.  B.,  Beriberi.  New  York, 
W.  Wood  &  Co.  und  London,  John  Bale 
Sons  and  Danielsson  Ltd. 

Xerosis  epithelialis  conjunctivae  wird 
schon  von  Muzio  als  in  den  warmen  Ländern 
häufig  vorkommend  erwähnt,  Archibald  hat 
neuerdings  drei  Fälle  bei  Sudannegern  be¬ 
schrieben.  Macfie  bei  einem  Neger  der  Gold¬ 
küste.  A.  fand  auf  beiden  Augen  xerotische 
Flecke  der  äußeren  Bindehaut  von  weißer 
Farbe  und  zähklebriger  Beschaffenheit  nahe 
dem  Hornhautrande  von  0,5  cm  im  Durch- 


|  messer,  welche  keinerlei  Beschwerden  oder 
;  Sehstörungen  machten.  Er  konnte  aus  den 
Flecken  diphtherieähnliche  grampositive  Ba- 
I  zillen  züchten  ( Bac .  xerosis  Neisser),  welche 
auf  das  Kaninchenauge,  jedoch  nicht  auf 
Meerschweinchen  übertragbar  waren.  Die 
!  Behandlung  besteht  in  reinigenden  und 
adstringierenden  Umschlägen  und  Ein- 
I  träufelungen  (s.  a.  Hikan). 

1919  Archibald,  R.  G.,  Epithelial  Xerosis 
i  of  the  Conjunctiva  in  natives  of  the  Sudan. 

Journ.  Trop.  Med.  Hyg.,  Bd.  22,  Nr.  9. 

1920  Macfie,  J.  W.  S.,  Xerophthalmia  in  a 

i  native  of  the  Gold  Coast.  Ann.  Trop. 

i  Med.  Parasitol.,  Bd.  XIII,  Nr.  1. 

i  1904  Muzio,  C.,  Le  malattie  dei  paesi  ealdi, 

I  Mailand,  Hoepli,  p.  384. 

i 

,  Zambesi-Fieber  benennt  Bruce  eine  in  Ost- 
I  afrika  am  unteren  Zambesi  bei  Kaffem,  west- 

1  indischen  Negern,  weißen  Mauritianern  und 

I  Europäern  auftretende  fieberhafteErkrankung 

.  mit  völlig  negativem  Blutbefunde.  Chinin 

'  erwies  sich  als  wirkungslos  sowohl  thera- 

eutisch  wie  prophylaktisch.  Auch  von  Kind- 
eit  her  gegen  Malaria  immune  Schwarze  und 
Mauritianer  wurden  davon  befallen.  Da¬ 
zwischen  auftretende  Malariaanfälle  waren' 
j  durch  Blutuntersuchung  und  rasche  Chinin- 

I  Wirkung  leicht  zu  erkennen.  Der  Fieberverlauf 

|  erinnerte  in  seiner  langen  Welle  mit  abend¬ 

lichen  Temperatursteigerungen  an  Malta¬ 
fieber  oder  auch  Phthisis.  Von  24  Blutproben 
gaben  vier  eine  deutliche,  zwei  eine  schwache 
|  Reaktion  auf  Micrococcus  melitensis.  Viel- 

i  leicht  Paramelitensis-Fieber? 

I  1913  Bruce,  W.  J.,  The  nature  of  Zambesi- 
!  fever.  Transact.  Soc.  Trop.  Med.  Hyg. 

|  April. 

Zeckenparalyse,  Tickparalysis,  ist  eine  in 
Australien,  den  Vereinigten  Staaten  von 
Nordamerika  und  Britisch-Kolumbien  beob¬ 
achtete,  besonders  bei  Kindern  und  kleinen 
Säugetieren  auftretende  Bulbärparalyse, 
i  welche  auf  den  Stich  —  oder  physiologisch 
j  vielleicht  richtiger  gesagt  Biß  —  von  Zecken 
zurückgeführt  wird.  Näheres  bei  Eysell, 
Bd.  I  d.  Handbuchs,  S.  31. 


A. 

Aää-Krankhcit  *2,  3,  5. 
Abortus-Fieber  809. 

Abourakab  809. 

A  ca  nth  oche  ilo  ne  wa  pc  rsta  ns 
»unisoni  312. 

Arliuotu ffees  8. 

Aden ites  fugitives  292. 
Adenokarzinom,  kolloides  190. 
Aedes  arg  ff  pH  s.  a.  Slegomifia 
fasciata  779. 

Affen  48. 

Afrika,  Wurmplagen  08. 
Afterwurm  28. 

Agamofilaria  georgiana  315. 

—  streptocerca  315. 

Agglomera t ion  405. 
Akanthocephata  414. 
Akanthoeephaliasis  414. 
Akafama  Wkllmaxs  823. 
Akrothera-Mykose  809. 

Akt  inomv  kose  035. 
Albuminurie  74,  743. 
Alloiogenesis  124. 
Allotrinphagie  370. 
Ameisenhaufen  823. 

Amerika,  Wurmplagen  02. 
Amöbiasis  379. 

Am  phistom  iasis  hominis  52. 
Ampoules  373. 

Ampullaria  insulnnun  51. 
Anakromvkosis  der  Bronchien 
831. 

A  na  m-fieseh  willst  834. 
Anaemia  of  Ceylon  09. 

—  montana  344. 

—  spien iea  73. 

Anämie,  afrikanische  344. 

—  essentielle  343,  382. 

—  bei  Wurmkrankheiten  OH. 
Anasarka-Kpidemie  834. 
Anemia  in  Egypt  09. 

Anemie  des  ])ays  cliauds  344. 
Aneurvsmabildungen  73. 
Amrina  578. 

Antjmslnmidae  232. 

Anguillula  arrli  232. 

intestinalis  31. 
shrvnruhs  31.  34.  35.  240. 
A r.iru i  1 1  ii  1  i;i > is  70.  238. 


Sachverzeichnis. 

Anguillulidae  231. 

Ankfflostoma  342. 
ameriennum  351. 
hra:ilicnsp  345,  351. 

—  cauiurn  358. 
ceiflanicurn  350. 
duodenale  1,  4,  17,  243,  348, 
349,  350,  350. 

—  Entwicklung  354. 

Anky  lost  omaeier,  Lebensbe- 

dingungen  359. 

Ankylostomalarven,  Einwande¬ 
rung  in  den  Menschen  302. 
364. 

Ankylost omamarasmus  382. 

A  n  k  y  I  ost  oni  en  p  I  a  «re  340. 
Ankvlostomiasis  180,  343,  371, 
707. 

Anämie  09. 

Ausbreitung  345. 
Behandlung  388. 

Diagnose  385. 

Kilt  Wicklungsbedingungen 

34. 

Krankheitsbild  371. 
Leichenbefund  381. 

-  Prodromalerscheinungen 
372. 

-  Prognose  387. 

Symptome  375. 

Verbindung  mit  andern 
Krankheiten  379. 
Verhütung  397. 

Verlauf  380. 

Anneliden  1. 

.1  uopfnh's  rossi  37. 

An  t  helmint  hika  103,  1 04,  105, 
155. 

---  (iift Wirkungen  112. 

--  vermi/.ide  111. 

Antigene  79. 
Antimoniumtartrat  270. 
Antimonpräparate  105.  114. 
Antimosan  187. 

Appcndicitis  helmint  hica  seu 
verminosa  72. 

Appendicopathia  oxyuriea,  Iri- 
clmceplialica,  verminosa  73. 
Argus  persicus  442. 

rrjh  sus  443. 
Aroeira-Krankheit  8(19. 


Arrhenal  531. 

Arsalyt  530. 

Arsazetin  530. 

Artemisia  maritima  9. 

Arthritis  003. 

AscaritHdae  408. 

Ascaridol  109,  110. 

Ascaris  alata  411. 

—  apri  336. 

-  canis  411. 

-  --  et  rnarlis  332. 

—  felis  a ahn um  411. 

-  bnnhncuidps  4,  20,  30.  4o8. 

—  mn rg in ufa  411. 

-  wifslax  411. 

risceralis  et  renal  is  hominis 
332. 

.Waron  79,  409. 

Aden,  Wurmplagen  58. 
Askariden  im  Darm  94,  4<>9. 
Askaridenbrut  305. 

A'karidiasis  34,  379,  408. 

-  Fnt Wicklungsbedingungen 
26,  409. 

-  Fieber  70. 

—  Krankheit sl»i Id  410. 

Verhütung  410. 

Askariseier  380. 

Aspidium  fili.r  was  9. 
Assanierung  in  den  Tropen  400. 
Aleurhus  stirer  329. 

Atoxvl  270,  530. 

Auftriebprobe  308. 
Augenentzündung  308. 

Au  gen  flecke  123. 

Aurantiosis  800. 
Ausräucherungsverfahren  792. 
Australien,  Wurmplagen  62. 
Avexame  690. 

Avitaminosen  380. 

B. 

Bu'  illns  In  pafotl  gslroplneans 
795. 

Balantidiasis  379. 

Banbach  810. 

Bandwürmer  8,  42,  05,  208. 
Banga  810. 

B.\  Mische  Krankheit  827. 
Bantuneger  3. 
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Basse  de  Chandernagor  810.  ’ 
Baticum  690. 

Batran-Fieber  810.  , 

Bauchauftreibung  191. 
Bauchtyphus  82. 

—  Epidemie  mit  AVurmplage 

14.  1 

Bavloo  816. 

Bay  sore  810. 

Beenworm  246.  i 

Beingeschwür  688.  , 

Beladungsphänomen  599. 
Belascaris  muslax  411. 
Belegungsindex  792.  1 

Belyando  Spew  672.  j 

Beobacht  ungsirrt  inner  67. 
Bergegel  420. 
Bergmannskrankheit  344. 
Bergwerkeranämie  31,  382.  i 
Beriberi  82,  379,  823,  834. 
Bertiella  salyri  216.  1 

Betanaphthol  377,  390. 
Beulenpest  831. 

Bihimbo  810. 

Bilharzia  159. 

—  haemalobia  2. 

—  japonica  139,  170. 
Bilharziaeier  167. 
ßilharziakrankheit  2,  158,  172,  ! 

173. 

—  Blutuntersuchungen  178. 
Bilharziasis  6,  106,  17H. 

—  aegvptiaca  172. 
amerikanische  188. 

Anämie  69. 
hominis  158. 

-  miliaris  hepatis  182. 

--  —  pulmonum  181. 

-  Verlauf  178. 
ßilharziatumoren  185. 
Bilharziawurm  38,  121. 
Binatriumuranvlkarbonat  531. 
Bindehaut,  Entzündung  669.  . 

—  Katarrh  578.  j 

Bithynia  tenfaculafa  52.  | 

Blase,  Bilharziasis  174.  I 

Blasenleiden  4,  187.  : 

Blasenstein  2,  176,  184.  . 

Bleichsuchtkrankheit  7. 

Bl  inding  filaria  321. 

Blutegel  415,  416. 
deutscher  416. 

-  ungarischer  416. 

Blutfilarien  des  Menschen  54.  ' 

260. 

Arten  267.  i 

-  Entwicklung  in  der  Stech¬ 
mücke  278.  1 

-  Lebensdauer  267. 

Muttertiere  264. 

Ortswechsel  265. 

-Pathologische  Bedeut  i  ng 
270. 

Blutharnen  2.  1 

—  ägyptisches  2,  6. 

Blutspeien  142. 

Bodenkrätze  71,  374. 


Bonko  816. 

Borstenkrankheit,  chinesische 
810.  *| 
Borycrinus  hoveyi  1.  \ 

botches  373. 

Bothriozephaliasis  53,  379.  , 

Bothriocephalus  lat  ms  210. 
Bothriozephalusanämic  69,  211. 
Boufissure  d’Anain  834. 
Brechkrankheit  von  Jamaika 
811. 

BrillscIic  Krankheit  822. 

Brine  flotationloop  method368.  i 
Bronchialspirochätose  607,  831.  1 

—  Behandlung  610.  1 

—  Diagnose  610. 

—  Geschichtliches  607. 

—  Klinisches  Bild  609.  j 

Mischinfektion  mit  Tuber-  1 
kulose  610. 

—  Pathologische  Anatomie 
611. 

—  Prognose  610.  i 

Bronchitiden  480. 

Bronchitis  497. 
Bronchomoniliasis  831. 

Bubön  de  Velez  811. 

Bubonen,  klimatische  (ps-endo- 

genuine)  820. 

Buearamanga-Fieber  811.  1 

Buchtgeschwür  810. 

Bulinus  auricularis  52. 

—  dotenesii  50. 

—  slagnalis  52. 
variedenlutus  49. 

Bumerang- Bein  811. 
bunches  373. 

Bungpagga  828. 

Bursa  229. 

C,  (s.  u.  K.  Z.) 

Cafuas  675. 

Camp  Lazear  778.  , 

Candelillas  374. 

Caraate  811. 

Carachä  811. 

Carate  811. 

Carvacrol  377. 

Casonireaktion  96.  ! 

Chagas-Krankheit  673,  732.  , 

—  Entzündungsherde  712,  713.  i 
Chapetonada  811. 

Chappa  812.  ’ 

Charcots  Kristalle  71. 

Chauffie  374. 

Chenopodium  anthelminthicum  i 
109. 

Chenopodium  öl  391. 

Chichismo  812.  , 

Chiracanthus  siamnisi s  245. 
('hirurgia  magistri  Roger ii  5.  1 
Chlorose,  ägyptische  2,  343, 
344,  371,  ‘382. 

—  tropische  69,  344,  364,  374. 
Cholagoga  103. 

Cholera  485. 


Chromoblastornykosis  812. 
Chylozele  289. 

Chylurie  264,  271,  289,  303. 
Cirrhosis  biliaris  infantum  812. 

—  hepatis  bilharzica  182. 
Cladorehis  walsoni  208. 
Cladosporiosis  812. 
Cladosporium  m ad agas ca rini se 

812. 

—  mansoni  812. 

Clonorchiasis  endemica  51. 

—  —  sinensis  52. 

Clonorchis  sinensis  150,  151. 
Cobbs  Pigment-Fieber  815. 
Coehinchinabein  297. 
Cochinchinadiarrhöe  239. 
Collargol  531. 

Colombo-Fieber  812. 

Corallina  rubens  o/jicinalis  109. 
Cortex  granati  107. 

Craw-craw  265,  317. 

Creeping  disease  310,  372,  820. 

—  eruption  245. 

Culebrilla  246. 

Cyclops  f  uscus  48. 

—  quadrieornis  48. 

—  slrenuus  48. 

Cysticercus  cellulosae  39. 

D. 

Daeaga  812. 

Daphnia  pulex  48. 
Darmausleerungen,  AVunneier- 
nachweis  87. 

Darmegel  125. 
Darmentzündung  507. 
Darmhelminthen  bei  Kindern 
67. 

Darmspirochätose  665. 
Darmwürmer,  Abtötung  112. 
Ü4-  Kotkulturen  89. 

—  Symptomatologie  66. 
Dauerfieber  70. 

Dura i neu  madagascariensis  216. 
Daraineidae  216. 
Deckglasauszählung,  Hambur¬ 
ger  370. 

Deer-Fly-Fever  817. 

Delirien  481,  497. 

Dengue  819. 

Dermatitis  linearis  migrans  245. 
373. 

-  venenata  phytogenes  809. 
Diapedesis  383. 

Diarrhöe  de  Cochinchine  238, 
242. 

Diathese,  allgemeine  hämor¬ 
rhagische  478. 

Dibo1.hr iocephalidae  21 0. 
Dibüfhryoecphulus  cordalus  41, 

211. 

—  lafus  41,  42,  210. 

—  mansoni  212. 

Ent  wickln  ngsbedingu  ngen 

41. 

Dichteindex  bei  Gelbfieber  792. 
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Dickdarmstörungen  177. 
Dicrocoeliidae  133. 

Dicrocoelium  lanceafum  79,  133. 
Diplegie,  spastische  rigide  mit 
Athetose  700,  701. 

—  zerebrale  des  Kindesalters 
700. 

—  —  mit  Beugekontrakturen 
702. 

—  mit  Idiotie  700. 

- mit  Kleinhirnsympto¬ 
men  703. 

Di plogonoporus  grandis  215. 
Dipylidiidae  216. 

Dipylidium  eaninum  40,  216. 
Direct  eentrifugal  Dotation  me- 
thod  308. 

Diro/ilaria  magalhdesi  314. 
dirt  eating  344. 

Disease  of  Egvpte  2. 

Distoma  conjundum  150. 

—  conm  140. 

--  crassu  m  129. 

—  felineum  149. 

—  haematobium  17,  22,  167. 

—  hepaticum  121, 122, 125, 129. 

—  heterophyes  17. 

—  lanccolaium  133. 

--  pulmonale  138. 

—  sibirtcum  149. 

—  sinense  150. 

Distomiasis  39. 

—  hepatica  hominis  50,  125, 
128 

- Behandlung  128. 

—  Diagnose  128. 

—  pulmonalis  endemiea  öl,  52, 
138. 

Dochmiasis  344. 

Dochmius  duodenalis  348. 
Donkohlengruben,  Wurm  plage 
57. 

Dotterstöcke  122. 

Double  conti  mied  fever  812. 
Dracunculus  loa  306. 

—  medinensis  4,  246,  249. 

—  or.uli  306. 

—  veterum  36. 

Dragonneau  240. 

Drahtwürmer  415. 

Drakontiasis  250. 

—  Behandlung  250. 

Diagnose  255. 

^  Immunreaktionen  255. 

—  Inkubation  251. 

—  Krankheitsbild  254. 

—  medinensis,  Entwicklungs¬ 
bedingungen  36. 

—  Verbreitungsgebiet  252. 

«s#  Verhütung  250. 

—  Vorhersage  255. 

Drakontion  9,  10. 

Drastika  103. 

Dreitagefieber,  indisches  523. 
Dreizehnt  age-Fieber  813. 
Drepanocytic  Anaemia  820. 
Drüsenfieber,  endemisches  823. 


Dungkäfer  54. 
Dunkelfeldverfahren  431. 
Dysarthrien  703. 

Dysenteria  mansoni  188. 
Dysenterie  485,  522. 
Dysenterie  bilharzienne  188. 
Dysenterieamöben  241. 
Dysenteriebazillen  241. 


Earth-eating  344. 

Ec  hi  noch  asm  us  perfoliafus  133. 
Echinokokkenblase  41. 
Echinokokkenkrankheit  90. 
Echinokokkosis  223. 
Echinokokkus  des  Menschen,  j 
En  t  wickln  ngsbed  i  ngu  nge  n  i 

41. 

Echinorrhynchus  qigas  414.  | 

—  moniliformis  414. 

:  Ec.hinostoma  ilocanum  132. 

:  —  malayanum  132. 
Echinosfomidue  132. 

Edjuo  825. 
i  Egelschnecke  125. 

Egelseuche  125. 

Eier- Zähl  verfahren  309. 
Eigenbluteinspritzung  531.  | 

Einbalsamierungen  3. 

Ekiri  813. 

Elektrokardiogramm  bei  Cha¬ 
gas-Krankheit  693. 
Elephantiasis  204,  271.  285. 

—  arabuin  297. 

—  bacillaire  298. 

—  der  Beine  274. 

—  congenita  298. 

—  endemische  im  Kindesalter 
299. 

^  filarien  280. 
nostras  298. 

—  scroti  205. 
sporadica  298. 

-  streptococcique  280. 
und  Filariasis  283. 
Elephantoid  fever  70.  284,  290. 

I  —  Ivmphangitis  291. 

Fan  et  in  531. 

Fanetinkur  187. 

Kmetinum  purum  187. 
Fanetique  d'aniline  270. 
EncephalUozoon  chagasi  813. 
Endemie  hematuria  173. 
Faidemizität  780. 

Fingerling  des  Maikäfers  54. 
Enferobius  rermicufaris  411. 
Finteroidea  813. 

Enzephalitis  080. 

—  des  Kindesalters  098. 
Finzephalitozoosis  813. 
Finzystierung  355. 

Eosinophilie  71,  72,  377,  380». 
Fipidemic  dropsv  833. 
Kpididvmitis  mit  Funikulitis 

177'. 


Epitheliosis  desquamativa  con¬ 
junctivae  der  Südsee  814. 
Erdesser  344,  304,  814. 
Erisipela  de  la  costa  321.  819. 
Firschöpfungszustände  485. 
Erysipel infektion  299. 
Erythema  exsudativum  multi- 
forme  034. 

-  nodosum  034. 
Firythromelalgia  tropica  814. 
Fispasmo  tropical  815. 
Fispundia  833. 

Fiukalyptol  390. 

Euparyphium  jassyense  132. 
—  malayanum  132. 

-  sufrartyfex  132. 

Fairopa,  Wurmplagen  50. 
Faistrongylidiasis  331. 

E u st rong ylida e  331. 
Euslrongylus  gigas  332. 
Fixtractum  filicis  maris  388. 


F. 

F'aeialislähmung  512. 

Fasriola  gigantica  129. 

--  hepatica  125. 

—  humana  125. 

Fasciolopsis  huski  129,  131. 

—  jüUeborni  131. 
goddardi  131. 
rathousi  131. 

Febris  biliosa  ardens  729. 

—  castrensis  gravis  815. 

-  flava  729. 

--  palustris  remittens  813. 

—  wolhynica  511. 
Fettstoffwechsel,  Störung  751. 
Fe  is  815. 

Fieber  unbekannter  Ursache 
815. 

wolhynisches  522. 
Fieberkurven  bei  Siebentage- 
fieb?r  585—589. 

Ficvre  boutonneuse  de  Tunisie 
815. 

jaune  729. 

Filaria  258. 

banernfti  40,  280. 

-  conjunrtirae  311. 
demarguayi  313. 
extrnocularis  311. 

—  gigas  269. 

—  juncea  313. 
loa  306. 
magalhdesi  314. 

-  medinensis  4. 
ozzardi  313. 
palpebralis  311. 
perstans  312. 

sanguinis  hominis  dturna 

306 

-  minor  mansoni  312. 

—  fucumana  269. 
renmeularis  411. 

Fdlariaabszesse  293,  303. 
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Filariaembryonen,  Entwick¬ 
lungsgeschichte  277. 
Filariaerysipel  291. 

Filariafieber  70. 

Filariakrätze  317. 

Filariasis  74,  259. 

—  bancrofti  113,  271,  272. 

—  —  Ätiologie  275. 

- - Behandlung  302. 

—  —  Entwicklungsbedingun¬ 
gen  30. 

—  —  Pathologie  287. 

- Prophylaxe  305. 

—  eaecutiens  272. 

-  und  Elephantiasis  283.  J 

—  Formen  271.  I 

—  loa  272,  305.  ! 

—  —  Behandlung  310.  I 

-  —  Diagnose  310.  i 

- Krankheitsbild  309.  1 

—  magalhaesi  272,  314.  j 

—  ozzardi  (demarquavi)  272,  ' 
313 

—  perstans  272,  311.  | 

—  volvulus  272.  i 

Filariawurmzellen  303. 

Filarien,  gereifte  281. 

—  Muttertiere  264. 

Filarienhämoptoe  301. 
Filarienpleuritis  301.  i 

Filariidae  246.  1 

Fingerwurm  8.  j 

Fische,  larvenfressende  49,  790. 
Fleckfieber  471,  485,  521,  525. 
Fleckfieberknötchen  720. 

Flores  cinae  104,  108.  : 

—  coso  107. 

Flußgarneele  54. 

Forrests  Fieber  815. 

Frerichs  Krankheit  744. 
Fünftagefieber  522,  815. 
Funikulitis,  endemische  294,  | 

815.  | 

Fuso-Spirochätosen  005. 


Gale  filarienne  317.  I 

Gallenbrechen  505.  | 

Gallensteinkoliken  154.  , 

Gänsefuß  391.  , 

Gape  342.  . 

Gartenlaufkäfer  54. 

Gastrodiscus  hominis  207,  208. 
Gastroenteritis  der  Kinder  auf 
Guadeloupe  816.  1 

Geheimmittel  und  Speziali-  1 
täten  wider  Würmer  111. 
Gehirn -Paragonimiasis  143. 
Gehör,  Überempfindlichkeit 
670. 

Gelbfieber  497,  525,  597,  599, 
729,  795. 

—  Ätiologie  760. 

—  Behandlung  746.  j 

- Serumtherapie  746. 

- symptomatische  746. 


i  Gelbfieber,  Bekämpfung  790, 
j  '793. 

|  —  Bezeichnung  729. 

1  —  Diagnose  743. 

I - post  mortem  750. 

j  —  Epidemiologie  783. 

—  Erreger  770,  795. 
i  —  Formen  737. 

- acholische  737. 

I - anurische  738. 

| - ataktische  739. 

- hämorrhagische  739. 

j  —  —  kardioasthenische  739. 

—  Geschichte  729. 

—  Histopathologie  750. 

—  im  Kindesalter  739. 

—  Immunität  769. 

—  Krankheitserscheinungen 

734.  .  1 

—  Leberveränderutigen  759.  | 

—  pathologische  Anatomie  747.  , 

—  Prognose  745. 

##  Schutzimpfung  788. 

—  Symptome  740. 

—  Üebertragung  776,  780. 

—  Verbreitung  730ff. 

—  Verlauf  734,  735,  736. 

—  Verhütung  787. 
Gelbfieberähnliche  Krankhei¬ 
ten  816. 

Gelbfiebervirus  761.  j 

—  Filtrierbarkeit  765.  j 

—  experimentelle  Übertragung  i 

766.  j 

—  Widerstandsfähigkeit  gegen  i 
Hitze  764. 

—  Züchtung  764,  765. 
Gelbsucht  s.  a.  Ikterus  125, 505. 
Gelenkerkrankungen  bei  Re- 

kurrens  487. 

Generationswechsel  16,  124. 
Genitalzone  123. 

Geophagie  344,  364,  376,  814. 
Geschwülste,  bösartige  74. 

—  elephantiastische  304.  i 

Gewebeschnitte  431.  i 

Gewebszerstörungen  70. 

Gibbon  prolioopithecus  1. 
Gibraltar  fever  729.  I 

Glandular  disease  of  Barbadoes  j 

297.  | 

Glaskörpertrübungen  482,  579.  \ 
Glossitis  816. 

Gnathobdellidae  415. 

Gnafhostoma  hispidum  245. 

—  siamense  245. 

—  spinigerum  245. 
Gnathostomiasis  246. 
Gnathoslomidae  245. 

Goarines  373. 

Goldkäfer  54. 

Gongylonema  hominis  329. 

—  neoplasticum  (orientale)  329. 

—  pulchrum  329. 

—  subtile  alessandrini  329. 
Gordidiasis  415. 

Gordiidae  415.  | 


I  Gordius  aquatieus  415. 
Gotthardtunnelanämie  31,  344. 
Gotthardtunnelseuche  388. 
Granatbaumrinde  107. 
Granulationsstadium  599. 
Granulosis  conjunctivae  814. 
j  Graskrankheit,  australische 
672. 

Gravity  flotation  368. 

Grouncl  itch  71,  373. 
i  Grubenkrätze  71. 

Guamitis  816. 

Guha  816. 

Guineawurm  246. 
GuiTERASsche  Krankheit  812. 
Gürteltier  (Tatü)  684,  723. 
Gynaecophorus  159. 

H. 

Haarausfall  bei  Rattenbißfieber 
641,  642. 

Haarkopf  29,  332. 

Haarstern  1. 

Haarwürmer  415. 

Hacke,  dicke  818. 

Hairworm  246. 

Hakenwürmer  s.  auch  Anky- 
lostoma  1,  4,  65. 

—  Abtreibung  398. 

—  Fruchtbarkeit  358. 

—  Gelegenheit  zur  Infektion 
366. 

—  Verseuchung  des  Bodens 
und  des  Wurmträgers  368. 

Hakenwurmplage  33. 
Hakenwurmträger,  Massen¬ 
kuren  396,  397. 

Haemadipsa  ceylanica  420. 

—  japonica  420. 
Hämatochylurie  271,  289. 
Hämatozystozoon-Fieber  816. 
Hämaturie  175,  264. 

—  ägyptische  158,  173. 

—  essentielle  817. 

Haementeria  ghilianii  421. 

—  mexicana  421. 

—  officinalis  421. 
Hämoglobingehalt  im  Wurm- 

träger  371. 

Haemonchus  contorius  337. 
Haemopis  equi  418. 

—  vorax  418. 

Hämoptysis,  endemische  146. 
Hämorrhagie  382. 
Hämorrhoidalknoten  74. 
Harappari  191. 

Harara  817. 

Harnfistel  176,  184. 

Häuser,  Ausräucherung  792. 
Hausindex  792. 

Hausschwein  37. 

Haustiere  als  Nebenwirte  47. 
Haut ,  ikterischeVerfärbung  477. 
Hautkrätze  102. 

Hautmaulwurf  310.  372,  820. 
Hautödeme  308. 
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Hebdomadisleptospiren  s.  Spi- 
rochneta  hibdomadia. 

Hectin  531. 

Heftwurm  4. 

Helfin  111. 

Helminthen,  Ansteckungsge¬ 
fahr  32. 

—  Aufbewahrung  91. 

—  Dauerpräparate  90. 

—  Eintrittspforten  102. 

—  Klassen  119. 

—  Lebensdauer  43. 

—  Nach  Weisung  und  Unter¬ 
scheidung  84,  94. 

—  Topographie  der  häufigsten 

93. 

—  Überträger  53. 

—  gleichzeitiges  Vorkommen 
verschiedener  74. 

Helmintheneier,  Nachweis  85. 
Helminthenextrakt  111. 
Helminthenlarventräger  54. 
Helminthiase  ä  forme  dysen- 
terique  82. 

Helminthiasis,  Innnunreaktion 

94. 

Helminthologie  8,  21. 

—  Handbücher  119. 

Hel  tu  wurm  3,  5. 

Hematurie  bilharzienne  173. 
Hemiatrophia  facialis  progres¬ 
siva  817. 

Hemisporosis  817,  831. 

Herpes  labialis  478,  578. 

—  zoster  512. 

Herz,  Trvpanosomenkrankheit 
089. 

- Allgemeinerscheinu  ngen 

080. 

- Arrhythmien  (»91,  092, 

094. 

- -  Entwicklung  094. 

—  —  Tod  095. 
Herzerweiterungen  497. 
Herzklopfen  670. 
Herzwurmpissen  409. 
Heterogenesis  235. 

Heterogonia  235. 

Helerophijf’s  faderoph  >/c.s  133, 

.134.  ' 

—  katsumdai  134,  135. 

—  itocnts  onji  134. 

TI  flrro  ph  ifidar  1 33. 
Hexaminoarsenobenzol  531 . 
High  intermittent  non  malarial 

fever  820. 

Hi  kan  817. 

Hindufrauen  4. 

Hirschfliegen-Eieber  817,  822. 

Hirudimn  415. 

Hirudin iasis  415. 

Ilinuh >  mifitica  418. 

— -  hildrbrnndti  418. 

—  -  jnponien.  418. 

—  wtiliriiwtm  416,  417. 

—  nfjirmnlis  417. 

-  tiilrilpifht  420. 


IHrudo  frorfina  418. 

-  xhtica  418. 

Histoplasmosis  Darling  817. 
Histotropismus  300. 

Hodensack,  Elephantiasis  304. 
Hodsi-potsy  817. 

Hook  worin  disease  371. 

Hülsen  wurm  41. 

Husten  leiden  374. 

Hvdatide  disease  90. 
Hydatidenkrankheiten  90,  221. 
Hydatidosis,  spezifische  Dia¬ 
gnostik  224. 

Hydrothorax,  chylöser  301. 
Hydrozelenbildung  177. 

TI [fmeufde pi d idm  217. 

II ytnntolvpis  dimiuula  219. 

—  nana  217. 

Hyper  -  Eosinophilie,  idiopa¬ 
thische  813. 

Hyperpyrexial  fever  817. 
Hyperthermie,  chronische  820. 
j  Hypohaemia  brasiliana  09. 

—  intertropicalis  344. 

i  L 

!  lafrobdrlla  hndirlpali*  416. 

,  Icterus  febrilis  von  Barbados 
818. 

—  haemolyticus  818. 

Idiotie  7t)4. 

j  —  myxödematöse  097,  700. 

I  Ikterus  479,  501,  500.  514,  523, 
734,  818. 

—  gravis  744. 

—  perniciosus  744. 
Ileozökalgurren  578. 

I  Ileus  vermin os us  73. 

I  Im-Pyeng  818. 

Inder,  heilige  Schriften  7. 
Indian  liver  73. 

Induratio  pigmentosa  bi I ha r- 
ziea  jmlmonum  181. 
Infantilismus,  nervöser  704. 
Infections  inapparentes  787. 
Infectious  jaundice  818. 
Infektionskrankheiten  und 
Wurmplagen  81. 
Ingwerblatt  wurm,  chinesischer 
|  129. 

Insekten  53. 

.  —  stechende  101. 

Jprmcwntha  114. 
i  Ira liier,  ( i  esu  ndheit>pf  lege  0. 
Isosporiasis  818. 

K. 

Kaffern Völker  3. 

Kafindo  818. 

Kalaa zarinfekte  82. 

Kala  barheule  272. 

Kalabarsch wellung  309. 
Kamala  107. 

Kamel  48. 

-  lahmes  823. 


Kamerunschwellung  272.  300, 
309. 

Kapillarhyperämie  757. 
lvapopo  819. 

Karibi  821. 

Karnata  3. 

Katarrh,  eosinophiler  72. 
Katayamakrankheit  191 . 
Katayambio  191. 

Katzenegel  149. 

K  eda  n  i-  Kra  n k  heit  823. 
Keimballen  122. 

Keimlager  122,  124. 

Keimstock  122. 

Keratoangioma  punctat  um 
symmetricum  819. 

Kiefer  ege  1  415,  410. 

Kinderen worin  20. 
Kniegelenke,  akute  Svnovitis 
301. 

Knochenwurm  8. 

Knollbein  297. 
Kohlenoxvchlorid  393. 
Kohlenst off tet rach loriil  393. 

-  bei  Kindern  395. 
Kommensalismus  1. 

K um  p  1  en i e n t  f ixa t  io  n  3 80. 
Kongofieber,  rotes  819. 
Konjunktivitis  482,  003. 
Kopfdrüsen  384. 

Koprophagen  329. 
Korkzieherknochen  811. 
Körperhöhlen,  chvlöse  Ergüsse 
301. 

Körperoberfläche,  chvlöse  Er¬ 
güsse  301. 

Krämpfe  512,  099,  700. 
Krankheit,  bucharische  251. 

K  rankheiten,  parasit  ischcNatur 
der  übertragbaren  13. 

—  durch  Akanthozephalen 

414. 

—  durch  Gordiiden  415. 

—  durch  Hirudineen  415. 

—  durch  Nematoden  229. 

—  durch  Trematoden  121. 

—  durch  Zestoden  208. 
Krankheitsbilder  und  Krank- 

heitsbezeichnungen,  wenig 
liekannte  810. 

Krätze,  Schweriner  373. 
Kratzer  414. 

Kretinismus  097. 

Kropf  und  Trypanosomen¬ 
krankheit  in  Brasilien  696. 
Krustentiere  als  Zwischenwirte 
49. 

Kubisagari  819. 
kusoblüten  107. 
Kiistenerysijiel  321,  322,  819. 
Kutunrcnkt ion  90. 

L. 

Ltnfurlnhisrnns  mmol'  411. 

Lamba  828. 

Landblutegel  410,  420. 
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Landendemizität  780. 

Larbisch  820. 

Larva  migrans  810.  820. 

Leber,  Askariden  27. 

—  Zirrhose  bei  ßilharziasis  181. 
Leberegel  125. 
Leberegelschnecken  125. 
Leberegelseuche  89. 

Leberfäule  125. 
Lebervergrößerung  78,  501,505. 
Leberwurm  125. 

Leberzellen,  Typen  755. 
LF.GERsehe  Krankheit  820. 
Leistendrüsen,  variköse  288. 
Lcpidia  820. 

Lcyfosjiira  iclcrohat wo  rrhaqiac  \ 
595,  598,  774,  775. 

—  irlrroitlrs  598,  744,  771,  772. 
778,  774. 

Leuchtbildmethode  481 . 
Levitation  technique  808. 

Lichen  cutis  815. 

Liquid  mansoni  212. 

Liiiwafieber  290. 

Limnaca  auriculan ’s  58. 

—  jinlnstris  50. 

- —  sfaqnalis  50. 

—  truuculafa  50.  1 

Linnialis  tiilnlua  418. 

Linfoeele  289. 

LAlKruRKr  820. 

Li m  cxtraoculari s  811. 
Loaknoten  im  CnTerhautge- 
wcbe  809. 

Loa  ödem  809.  1 

Loaophthalmie  809. 

Lombric  20. 

Lombricose  ä  forme  tvphoide 
82. 

Low  anaemic  fever  820. 

--  intermittent  non  nialarial 
fever  820. 

Luargol  Danysz  581. 

Lues  820. 

Lumbricns  4. 

Lungenblutungen,  parasitäre 
85. 

Lungenegel  88,  125,  145. 
Lungenentzündung  497. 
Lungenphthise,  verininöse  842. 
Lungcnspirochätose  881. 
Lungenunterlaj)j)en,  Eeliino- 
kokkus  95. 

Lu  n ge mv u  r m  h  u  s t  e n  842. 
Lvmphabszesse  205. 
Lymphadenitis'  271. 
Lymphadenome  820. 
Lymphangite  endemique  290. 
Lymphangitis  205,  271,  291. 

—  filariosa  290,  808. 

Lymphatic  abscesses  298. 

Ly  m  p  h  d  r  ii  se  n  gesc  h  w  ii  1  s  t  e  2 ( >5 . 

—  variköse  802. 

Lvmpli  knotenschwel  hingen  78. 

*  088. 

Ly  ui  yhococcus  292. 
Lymphogranulomatose  522. 


Lymphogranulomatosis  ingui¬ 
nal  is  825. 

- subakute  820. 

Lvmphozvten,  Vermehrung 
‘  302. 

Lymphskrotum  295,  808.  i 
Lvsine  405. 

M. 

Facies  perniciosa  820.  ! 

Maculo  821.  I 

Macut  o-Fieber  821.  I 

Made  als  Verwesungszeii  he n  7. 
Madenwurm  412. 

Maikäfer  54. 

Makrovibrionen  0(  8. 

Mal  de  boca  821. 

-  engasgo  821. 

—  do  (del)  bicho  821. 

Maladie  par  morsure  de  rat  021.  , 
Malaria  379,  480,  522,  084,  707.  . 
Malariaknötchen  720.  I 

Malarianeuritis  828.  i 

Malat tia  dei  minatori  242. 
Malleus  humidus  8. 

Maltafieber  522,  823. 

Mamma,  Elephantiasis  800. 
Mango- Ra  sh  821. 
Mangrovefliegen  272. 

Marasmus,  ehlorotis«  h<  r  875. 
Marseille-Fieber  822. 
Massauahfieber  81. 

Mast  darmkrebs  184. 
Mäusespirochäte  524. 

Mazamorra  71,  373. 
Medinawurm  10,  80,  54,  240. 

—  verkalkter  250. 
Mehlwurmkäfer  54. 

Melioidosis  817,  822. 

Mene  Grande-Fieber  821. 
Meningismus  481. 

Meningitis  481,  034. 

—  cerebrospinalis  485. 
Meningoenzephalitis  (  88. 
Meniscocytosis  820. 
Menschenworm  20. 
.Mesenterialdrüsen,  Schwellung 

750. 

Metagonimiasis  endemica  51. 
Melagouimus  ynkoguuni  135. 
Metamorphose  10. 
Metaslrougylus  a/oi  880. 

—  paraduxus  380. 

Minnafieber  517. 

Micro/  Har  in  37,  268. 

—  -  hnncroffi  (nnchmu)  200. 

201,  268. 

di  umrqunqi  (uziardi)  200. 

268. 

- —  diunui  300. 

—  Ion  f diunui)  200.  201,  268. 

—  uoefuna  2 05,  200. 

—  iwpafmis  200.  203.  312. 

—  -  jdiili fifiinnisis  209. 

fnitci'lh  269. 

—  fauiguchii  269. 


M Urojilaria  iucunnnm  209. 
Mikrofilarien  05,  258. 

—  Aufbewahrung  92. 

—  als  Parasiten  im  Menschen 
259. 

Mikrofilariasis,  Behandlung270. 
Mi|chkur  102. 

Miliaria  crystallina  477. 
Milzbrand  035. 

Milzinfarkte  488. 

Milzmykosen  827. 
Milzvergrößerung  73,  179,  501. 
Mirazidien  28,  122. 

Mittel,  wurmtötende  103.  100. 
Mittelmeerfieber,  exanthema- 
tisehes  822. 

Mocezuelo  822. 

Moniliasis  der  Zunge  831. 
Mouorchotrcwa  laich  ui  134. 

—  taihokui  134. 

Moosfuß  822. 

Morbilloid  822. 

Morbus  Brighti  389. 
Morphinisten-Septikämie  815. 
Moskitos  (s.  a.  Stechmücken) 

278,  280. 

Mossmanfieber  284,  290,  823. 
Mückennetze  101. 

Muculo  372. 

Muhingo  823. 

Miimufieber  70,  284.  290,  828. 
Muskelschwiele,  rheumatische 
829. 

Muskeltrichinen  335. 
Muttersporozysten  1 24. 

M  yrosfowa  1. 

Mykosen  823. 

Myokarditis  497. 

4-  bei  Chagas-Krankheit  713, 
715,  710. 

--  interstitielle  089. 

—  parenchymatöse  089. 
Mvrmikiasmosis  amphilaphes 

‘  823. 

Mytekoorts  823. 

Myxödem  087. 

N. 

Naga  823. 

Nanukayami  575. 

Napfseh  necke  1. 

Naphthalin  492. 

Nasenbluten  490. 

Natrium,  methvlarsinsaures 

531. 

Nat riu mkakody lat  271. 
Naturvölker,  Furcht  vor  Wür¬ 
mern  3. 

N’diank  823. 

Nebenniere  bei  Gelbfieber  749. 
Nebenwirte  der  Schmarolzer- 
wiirmer  40. 

Xccalor  ujrinnnm  353. 

—  amrrtcanus  1,  844,  349,  351, 
352. 

—  argrutixus  351,  853. 
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Kreator  exilidens  353. 
Necatoreier,  Lebensbedingun¬ 
gen  359. 

Necatoria  109,  110. 

Necatorina  393. 

Negerzehrung  344. 
Nekatoriasis,  Therapie  394. 
Nekatorplage  340. 

—  Herde  346. 

Nekatorwurm,  Knt  wickl  iiiiij 
354. 

Nematoden  38. 

—  Familien  231. 

—  Naturgeschichte  229. 

—  Zubereitung  92. 
Nematodenlarven,  Wanderung 

30. 

Neonose  815. 

Neosalvarsan  526. 

Neostibinal  155. 

Nephritiden  480,  707. 
Nervenlähmungen  497. 
Nervensystem,  Trypanosomen¬ 
krankheit  698. 

Nesselsucht  71. 

Neuralgien  481. 

Neuritiden  481. 

Neuritis,  endemische  peri¬ 
phere  von  Zentralafrika  823. 

—  periphere  und  zentrale  von 
Jamaika  824. 

Neuromvelitis  infectiosa  824. 
New  world  hookworm  340. 
Nierenkanälchen,  Kalkablage¬ 
rungen  752,  753. 

KigeJla  damasceua  9. 

—  satira  9. 

Nocardiasis  831. 

Noma  487. 

N-phenylglyzianmido-p-Arsin- 
säure  531. 

0. 

Ödem  478. 

—  hartes  271. 

Ödemkrankheit  824.  834. 
Ohrmilbenkrankheit  der  Ziegen 

824. 

Ohrwurm  6. 

Ohr  zecke  438. 

Oidiosis  der  Lungen  831. 

Old  world  hookworm  340. 
Oleum  terebinthinac  388. 

Om  nadln  530. 

Ouchocerca  carrut iens  321. 

—  -  rot  ml  us  31 H. 

Onchozerkien  259. 

—  caecutiens  321. 

-  volvuli  315. 

—  Behandlung  320. 

-  Diagnose  32t). 

-  Krankheitsbild  319. 
Oncomehnia  formosana  105. 

hu  pensis  105. 
nosophora  1  0;>. 

Onknsphiira  209. 


Onyalai  825. 

Onvxis  ulcerosa  phagedaeniea 
824. 

Opisthorchiasis  hepatica  52. 

—  hominis  149. 

—  anatomischer  Befund 
154. 

—  —  Behandlung  150. 

- -  Diagnose  154. 

• —  Krankheitserschein  un- 
geil  153. 

- Prognose  150. 

—  Verhütung  150. 
Opisfhorchüdae  149. 
Opisthorchis  felhicus  149. 

—  norerca  150,  151. 

Oerbiß  820. 

Orchitis  filariosa  294. 
Uruithodorus  canestrini  444. 

—  taborensis  444. 
maroccanus  445. 
megnini  445,  446. 

—  moubala  440.  440,  447. 

—  mrmandi  441,  447,  448. 

—  -  papillipes  448. 

—  parimentosus  448. 

t  ust  rat  us  449,  450. 

—  s urig uifi  450,  451. 
fala je  452,  453. 
tholozani  453,  454. 

—  turivata  455. 

—  vnipzueleusis  455. 

Os  calcis,  endemische  Hyper¬ 
trophie  818. 

Oeso phagostoma  385. 
apiostomum  339. 

—  hrumpti  338. 

sie phanoslnma  339. 
thomasi  338. 

Ösophagusdrüse  352,  384. 
Osteomalaeia  sclerolica  811. 
Otitis  media  482. 

Ovarium  122. 

Ovoplasmosis  825. 

Osgaster  jlexihilis  1. 

Oxyuren.  Abtreibung  412. 
Oxyuriasis  34,  411. 

—  Knt  wieklungsbedingw  ngen 

28. 

—  Fieber  70. 

Osguris  rermimlaris  28.  411. 
( kxyuriseier  380. 

P. 

Paaj  825. 

Pachymeningitis  haemorrhagi- 
ea  481. 

Pahvant-Tal-Pest  817. 
Palästina-Rückfallfieber  51 7. 
Paludina  riripara  52. 
Panaritium  8. 

Panighao  71,  373. 
Papular-Fieber  815. 

Papyrus  Brugsch  2. 

Ebers  2,  4,  5. 
Paragonimiasis  113.  138. 


Paragonimiasis,  anatomischer 
Befund  144. 

Behandlung  146. 

Diagnose  146. 

Krankheitserscheinungen 

142. 

—  Prognose  140. 

—  Prophylaxe  146. 
Paragonimus  compactus  139. 

kellikotti  139. 

-  ringeri  139,  142. 

—  u'estrrmani  138,  139.  140, 
141,  144. 

Pa  ra  ui  ph  istom  idae  207 . 

Pa  ra  in  ph  ist  osom  iasis  207. 
Parapedeseikterus  757. 
Parasehisten  3. 

Parasitismus  16. 

Parasitologie  21. 

Paratyphus  487,  820. 

Parotitis  514. 

Pathologia  animata  12. 
Peitschenwurm  29,  332. 
Pellagra  82,  379. 

Pendwurm  4. 

Penishülle  3. 

Pentastomum  consfriclum  17. 
Perihepatitis  acuta  500. 
Perisplenitis  479. 

Pes  gigas  825. 

Pest  817. 

Pestis  americana  729. 

minor  292. 

Pestjahre  14. 

Pest  würmchen  12. 

Petechien  478. 

Pferdewurm,  blasender  8. 
Pfriemenschwanz  28,  412. 
Pharaonengräber  2. 
Pharaonswurm  240. 
Pharmacopoea  offieinalis  100. 
Pharynx  121. 

Phlegmone  0)35. 

Ph  gsuln ptera  ca  ucusi ca  330. 
d  Hat  ata  330. 
morde  ns  330. 

Pica  344. 

Pigmentfieber,  das  zehntägige 
bengalische  825. 

Pink-eye  825. 

Pitirr  373. 

Planorhis  corneus  51. 

—  nitidtis  51. 

Plasmozytom  825. 
Plathelminthen  38. 
Plattwürmer  mit  Verdauungs- 

traktus  121. 

—  ohne  Verdauungsorgane208. 
Plafgkeras  1. 

Pleuritis  480,  511. 
Pleurodicfgum  prohlemalimm  1. 
Pneumonien,  kruppöse  48t). 

—  lobuläre  480. 

Polyneuritis  481. 

Poradenitis  inguinalis  825. 

—  —  subacuta  825. 
PoTTERsche  Krankheit  820. 
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Pourriture  125. 
Präzipitinreaktion  90. 
Proglottiden  208. 

Prowazekia  cruzi  681. 

Pruritus  378. 

Pseudo-Dengue  819. 

- Kala-Azar  826. 

- Leukämie  827. 

—  -Typhus  823,  826. 

Pulsus  lentus  permanens  694. 
Pupa  tridens  49. 

Puppenindex  792. 
Purpuraflecken  72. 

Purü-Purü  826. 

Pyelitis  480. 

Pyelonephritis  176. 
Pyomyositis  tropica  828. 
Pyramidon  531. 

Pyrethrum  793. 


Rmgoon-Fieber  815.  1 

Rat-Bite  fever  621. 
Rattenbandwurm  54.  ! 

Rattenbißfieber  523,  621. 

—  Ätiologie  622. 

-  Behandlung  635. 

—  Epidemiologie  621. 
Erkennung  634. 

—  Exanthem  629,  631. 

—  Fieberkurven  644  ff. 

—  Geschichtliches  621. 

—  kinisches  Bild  629. 

—  Komplikationen  633.  | 

—  pathologische  Anatomie  | 

636. 

—  Mischinfektion  mit  Strep- 
tothrix  Tafel  3. 

Prognose  635. 

—  Spirillen  624,  625,  634,  636, 

637,  643. 

—  und  Syphilis  629. 

—  Übertragung  auf  den  Men¬ 
schen  627. 

Rattenbißfiebergranulom  636,  | 
642. 

Rattenbißfieberknötchen  638, 
639,  640. 

Rectum  ligneum  177.  | 

Redie  123,  124. 

Reflexneurose  67.  j 

Regenwurm  78. 

REiTEHsche  Krankheit  813.  i 

Rekonvaleszentenserum  533. 
Rektitis,  epidemische  gangrä¬ 
nöse  821. 

Rektum,  Bilharziasis  178,  183. 
Rekurrensspirochäten  428. 

—  in  den  Organen  490. 

—  Pathogenität  für  Tiere  442. 

—  Züchtung  432. 

Relapsing  fever  of  tropical  ! 

Africa  494. 

Retikuloendothel,  Bedeutung  ! 

für  die  Immunität  467.  1 

Khdbditis  hominis  232.  1 


Rhabditis  nielhji  232. 

—  pellio  231. 

Rhabditisform  355. 

Rhim- Tal-Fieber  826. 

Rhizoma  jilicis  107.  I 

Rhynchobdellidae  415,  416,  421.  1 
Rinder,  Perlsucht  15. 
Rinderfinne  222. 

Robbs  Hitze-Fieber  815. 

Robles  Fieber  815. 
Röhrenwürmer  1. 

Roosbeen  van  Suriname  297.  1 
Round-worm  26.  , 

Rüben jahr  409. 

Rückfallfieber  (s.  a.  die  ein¬ 
zelnen  Formen)  424,  634.  I 

—  Atemwege  480. 

—  Ätiologie  425.  1 

—  Augen  482. 

—  Behandlung  526. 

—  Bezeichnungen  424. 

--  Blutbild  483. 

—  Erkennung  520. 

—  Erreger,  Artverschiedenheit 
456,  458,  460. 

—  Fieber  376. 

- Abweichungen  im  Ver¬ 
lauf  477. 

- Formen  520. 

—  Differentialdiagnose520. 
521. 

- Komplementablenkungs¬ 
reaktion  520.  ; 

—  Geburt  484.  i 

—  Gelenke  und  Muskeln  483.  1 

—  Geschichte  470.  1 

—  Geschlechtsorgane,  männ-  ( 

liehe  480. 

—  Harnorgane  480. 
Hautfärbung  477. 

—  Immunitätsvorgänge  464. 

—  Komplikationen  485,  498. 

—  Körpergewicht  483. 

—  Kreislauf  479. 

—  Laktation  484. 

—  Menstruation  484. 

—  Mischinfektionen  485. 

—  Nachkrankheiten  485.  j 

—  Nervensystem  481.  i 

—  Nieren  480.  i 

Ohren  482. 

—  Organerkranku  ngen  477. 

^  Pathologie  470. 

—  pathologische  Anatomie  i 

488,  498. 

—  Prognose  492,  499. 

—  Reinfektion  und  Rezidiv 

464,  475.  ' 

—  Schwangerschaft  484. 

—  Spielarten  456. 

—  Überträger  440. 

—  Übertragung  434. 

—  Verbreitung  470.  , 

—  Verdauungsorgane  478.  | 

—  Verhütung  492,  499.  j 

—  Vorbeugung  492,  499. 

—  amerikanisches  509.  i 


Rückfallfieber,  amerikanisches 

- Erreger  510. 

- Erscheinungsformen  510. 

- Geschichte  509. 

- Organe,  Beteiligung  511. 

- Überträger  510;  Tafel 

2a,  b. 

- Verbreitung  509. 

—  asiatisches  512,  515, 

- Erreger  513. 

- Erscheinungsformen513. 

- -  Geschichte  512. 

—  —  in  Indien  512. 

- Klima,  Jahreszeit,  Alter, 

Bevölkerungsklassen  512. 

- Organe,  Beteiligung  514. 

- Prognose  514. 

—  —  Überträger  513. 

—  —  Verbreitung  512. 

- Verhütung  515. 

- Vorbeugung  515. 

—  australisches  520. 

—  nordafrikanisches  505. 

- Erreger  506. 

- Erscheinungsformen 

506. 

- Geschichte  505. 

- Organe,  Beteiligung  506. 

—  —  Prognose  509. 

- Rasse,  Alter,  Bevölke¬ 
rungsklasse  506. 

- Spirochätenträger  509. 

- Überträger  506. 

—  Verbreitung  505. 

—  ostafrikanisches  500. 

- Blutbild  502. 

—  —  foudroyantes  501. 

—  —  Mischform  501. 

— 4  ^  reines  500. 

—  spanisches  493. 

—  zentralafrikanisches  494. 
- Bedeutung  von  Klima, 

Jahreszeit,  Alter  und  Ver¬ 
kehr  495. 

— *  Erreger  und  Überträger 
495. 

- Erscheinungsformen496. 

—  —  Geschichte  494. 

- -  Organe,  Beteiligung  496. 

—  —  Verbreitung  494. 

Ruhr  82. 

—  weiße  240. 

Rundwürmer  33,  65. 

—  Naturgeschichte  229. 
Rüsselegel  415,  416. 

S. 

Säftelehre,  knidische  13. 
Sagallakrankheit  6. 

Salt  flotation  technique  368. 
Salvarsan  526. 

—  Erfolge  532. 

—  Gegenanzeigen  530. 

— -  Schädigungen  529. 

—  Wirkung  528. 

Salvarsan- Immunserum  533. 
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Salzlaken-Ösenprobe  308. 

—  Schwimmprobe  308. 
Samenst  rangen  t Zündung  177. 
Sanguisuga  aeggpliaca  418. 
Sankt  Gotthardsplage  344. 
Santonin  104. 

Sarina  fever  820. 

Santa-  de  los  culies  373. 

—  de  tierra  373. 

Sangwürmer  2. 

—  Naturgeschichte  121. 
Searabnfus  329. 

Schalendrüsen  122. 

Schamlippe,  LymphvarikoH- 

täten  290. 

Schiffe,  Gelbfieberschutz  789. 
Schilddrüse,  Hypertrophie  700. 

—  -  Schwellung  485. 

•£*  Vergrößerung  709. 
Schislomum  hnftnalohiunt  17. 
Schisfnsowa  159. 

—  hunmitobium  2,  E)8,  1 00. 
101,  102,  167,  108.  _ 

—  ju}ioninnn  38.  1  GO,  104,  171, 
172,  333. 

—  nuiusniu  1  01 ,  1 02,  169,  170, 
335. 

—  sjiiwhilp  195. 

Selbst osoiniasis  113,  158,  833, 

—  americana  188. 

—  Bekämpfung  104. 

—  bilharzi,  Trägerinnen  50. 

-  Entwicklungsbedingungen 
38. 

—  hepatica  japonica  191. 

—  —  Behandlung  194. 

—  —  Diagnose  194. 

—  -  -  Krankheitszeiclien  und 
Verlauf  192. 

- Leichenbefund  193. 

—  Prognose  194. 

—  -  intestinalis  177,  188. 

- anatomischer  Befund 

190. 

- Behandlung  190. 

—  —  Diagnose  189. 

-  Krankheitserscheinun¬ 

gen  und  Verlauf  189. 

-  —  Prognose  190. 

—  japonica  50. 

—  mansoni  50. 

--  serologische  Beobachtungen 
100. 

urinaria  173. 

—  --  anatomischer  Befund 
180. 

—  —  Behandlung  180. 

-  —  Diagnose  185. 

—  — -  Krankheitserseheinun- 
gen  und  Verlauf  173. 

—  —  Pathogenese  179. 

—  --  Prognose  185. 

-  Karzinome  178. 

Sch  islnsuwirftiP  I  59. 

Srhi:olr >n  uhiuh  nun  074.  677, 
079. 


Schiz<>ln)i>(i)\uw  nuii,  Entwick¬ 
lungsstadien  078,  082. 

—  —  Leishmaniaformen  0)80. 

- neurotroper  Stamm  085. 

- Vererbung  0)80. 

- -  Züchtung  083. 

Schlacht tiere,  Franzosen krank- 
heit  15. 

Schlalkrankheit  313,  378,  521. 
Schlammfieber  570,  582.  58;>. 

—  Spirochäte  583. 

Schm  a  rot  ze  r  w  ii  nti  e  r ,  Ab  w  ehr 

99 

—  -  Austreibung  und  Tötung 

102. 

—  Nebenwirte.  Zwischen  wirte 
und  Überträger  46. 

Schnecken  als  Zwischen  wirte 
49. 

SrHROTHsche  Kur  397. 
Schüttelfrost  511. 
Schwanzpapillrn  348. 
Schwarzwasserfieber  582. 
Schweinefinne  39.  222. 
Schweißabsonderung.  Aul  hören 
378. 

Schwimmprobe  mit  Ausschleu¬ 
derung  308. 

Sclcroslowa  syngnunia  342. 
Sclerostomiasis  340. 
Sechstagefieber  von  Ancon  §23. 
Seestern  1. 

Sehnenreflexe,  gesteigerte  702. 
Sei  bst  infe  kt  io  n  29.  32. 

—  des  Wurmwirtes  300. 

Sejisis  034. 

Septir  emie  d'cmblee  025. 
Sepwurm  4. 

Seretin  393. 

Siehelzellcnanämie  820. 

Sickle  cell  anatmia  82« >. 
Siebentagefieber,  japanisches 
523.  575. 

—  Ätiologie  577. 

—  Behandlung  580. 

Diagnose  580. 
Epidemiologie  570. 
Geschichtliches  575. 
Krankheitsbild  578. 
pathologische  Anat  emie 
580. 

—  Serologie  581. 

—  Tierpathogenität  581. 

—  Verbreitung  575. 

—  Verhütung  581. 

—  Verlauf  578. 

—  Vorbeugung  58 1. 
Silbersalvarsan  53(). 

Simia  hrujlml  ijl*  s  3;). 

Sodoku  021. 

Sokoshio  021. 

Sommer-lbppengeschwü! e  827. 
Soor  feet  of  Assam  coolies  373. 
Spanish  town  epidemic  824. 

S/  utfjtnrum  uumsnui  212. 

—  l>rohfrnun  212. 

—  niillrli  214. 


Spider-Liek  827. 

Spina  ventosa  8. 
Spinnen-Lecke  827. 

Spirarsyl  531. 

Sjiirilhnn  nunsus  muri*  023. 
S itirochuciu  brom  lnul is  01 1. 012. 

—  enrteri  513. 

—  (I  ul  Ion  t  428. 

—  iunfijijnifa  005,  000. 

«lg*  für  uns  003, 

—  !u  b<!nh< udis  577,  582. 

—  ]hsjfnuai  427. 

—  ■  wuronuia  427. 

ucol rojUi  iihs  ;.)1  2. 

o bi mtnen  427. 
fmsii  n  427. 

—  rimenst*  009. 

—  sh ftiogyrata  005. 

Spirochäten  425. 

Spirochätenkrankheiten,  fieber¬ 
hafte  575. 

Spirochätose,  ikterohänu.rrha- 
gische  744. 

Spirochaetosis  artlirilica  (  Rki- 

tkr)  662. 

Behandlung  003. 

—  Fieberkurve  003. 

—  gastrica  072. 

—  riverensis  669. 

- Behandlung  070. 

---  Erkennung  070. 

-  -  Hauptursache  070. 
Siurojifcrn  fibigrr  329. 

S i>i i  uriihic  329. 

Spiruriiliasis  329. 
Splenomegalie  73,  827,  828. 
ägyptische  179. 
febrile  820. 
mykotische  827. 

—  -  tropische  821. 

Spornt richume  829. 

Sporozyste  122. 
Sprachstörungen  703. 
Springwurm  8,  28,  05.  412. 
Spulwurm  4,  8,  20.  0o,  408. 
Stadtcndemizität  78G. 

Stalltiere  als  Nebenwirte  47. 
Stauungsikterus  757. 
Stechmücken  (s.  a.  die  ein¬ 
zelnen  Arten)  37,  ;>4,  271, 
7801'.,  787  f. 

Shifntntfhl  fusrmhi  i  (8.  7801., 
787  f. 

Stibenyl  531. 

Stirnkopfschmerz  505. 
Stomatitis  810. 

Stovarsol  530. 

Sfroufijfliihic  336. 
Strongylidiasis  39,  238,  379. 
Behandlung  240. 

-  Diagnose  243. 

Ent  Wicklungsbedingungen 

34. 

Krankheitserscheinungen  u. 
Verlauf  239,  241. 
Leichenbefund  239. 
Ersuchen  239. 
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Strongvlidiasis,  Vorhersage 
239! 

Strongvloiden  342. 
Stronquloides  sterroralis  31,  232, 
234,  235,  230. 

*S trongglus  armatus  330. 

—  eontorlus  337. 

—  duodenal is  348. 

—  subtil  is  336,  337. 
suis  336. 

Sudanitis  827. 

Siißwasseregel  410. 
Süßwasserkrabben  141. 

Sutika  827. 

Sgnapta  digitala  21. 

Syndrom,  pseudobulbäres  701. 
Sgngamus  primitirus  342. 

trachealis  342. 

Syphilis  379,  070. 

und  Rattenbißkrankheit 
029. 

T. 

Tabes  hepatis  verniinosa  125. 
Tacamacho-Fieber  827. 
Tampane  827. 

Taenia  afrieana  221. 

—  armata  39. 

■—  hremneri  221. 

ronfusa  221. 

—  eoenurus  221. 
rrnssieollis  40. 
cucumerina  40. 
d  ent  ata  210. 
diminuta  219. 

-  erhinococcus  42,  221. 

—  jluropunctala  219. 

-  lata  41,  210. 
mediocanellata  4. 

—  -  minima  219. 

nana  17. 

—  phitip pina  221. 

—  -  saginata  40,  220. 

— -  -  Entwicklungsbedingun¬ 
gen  40. 

—  soli um  42,  220. 

- -  Entwicklungsbedingun¬ 
gen  39. 

Taeniidae  220. 

Taeniol  111. 

Taons  373. 

Tartarus  emetirus  187. 

—  slibialus  115. 

Tatusia  noremrincla  084,  723. 
Tee-Faktorei-H usten  828. 
Ternidens  deminutus  340. 

Tety  828. 

Thelazia  callipaeda  328. 
Thelaziasis  328. 

Thelazididae  328. 
Therniotropismus  300. 
Thigmotropismus  300. 

Thiinni  828. 

Thread  worin  28. 

Thrombosen  der  Schenkel¬ 
venen  480. 


Thrombozvtobarine  408.  i 

Thymol  377,  389.  j 

—  Nebenerscheinungen  390. 
Thymus  bei  Lues  congenita  498. 
- Abszeß  bei  Rückfallfieber 

499. 

Tick  fever  494. 

Tientsin-Fieber  813. 
Tkout-Fieber  828. 
Toehtersporozvsteii  124.  1 

Tollwurm  8. 

Tonga-Masern  828. 

Totenkäfer  54.  ' 

Tot  eil  wurm  8. 

Toxämie  bei  Ankvlostomiasis  i 
385. 

Toxasearis  limbata  411.  I 

Toxoplasmose  820,  827,  828. 
Trematoden  38. 

Aufbewahrung  91. 

—  Naturgeschichte  121. 
Trematod  iasis  125. 

Trepol  531. 

Triatoma  megista  073  -  077.  i 

Trivhina  spiralis  18,  37,  334. 
Trichinelleninvasion  112. 
Trichinenkrankheit  17,  05. 
Triehiniasis  334. 

Trichinenplage  21. 
Trichinenschau,  gesetzliche  20. 
Trichinose  829. 

—  in  Preußen  20. 

-  Entwicklungsbedingungen  j 

37. 

Fieber  70.  i 

Trichozephal iasis  34,  333,  379.  1 

-  Entwicklungsbedingungen 
29. 

Triehocephalus  dis  pur  333. 

—  lemuris  29.  1 

—  pulaefnrmis  29. 
triehiurus  29,  333. 

T  richostrong  gl  us  col  ubrijorm  is 
330. 

instabilis  336,  337.  i 

—  orientalis  337. 

-  probolurus  337. 

—  ritrinus  337. 

Trichotrachelidae  332. 
Triodontopliorus  deminutus  340. 

T röchet a  subriridis  420. 

Troglot  remidae  138. 

Tropenkoller  816. 

Tropenmyositis  828. 
Tropenneurasthenie  810. 
Tropenohr  824,  830. 

Tropica  1  liver  73. 

Trypaflavin  530. 

Trvpanopsis  malignus-Fieber 

‘830. 

Trgpanosoma  cruzi  677,  079, 
'708,  813. 

■  -  <***  Entwicklung  im  Über¬ 
träger  080. 

-  neurot roper  Stamm  085. 

—  —  Vererbung  086. 

—  minasense  074. 


Trypanosomenkrankheit,  ame¬ 
rikanische  673. 

—  Ätiologie  675. 

—  Behandlung  708. 

—  Bezeichnungen  073. 

—  Diagnose  084,  707. 

—  -  Dystrophien  090. 

—  Epidemiologie  083. 

—  Geschichte  073. 

—  Histopathologie  710. 

— •  klinische  Formen  680,  088. 
-  Krankheitserscheinungen 
700. 

.  Prognose  706. 

—  pathologische  Anatomie708. 
■—  Tod  095. 

—  Übertragung  683. 

—  Verbreitung  674. 

Verhütung  722. 

Tsutsugamushi-Krankheit  823. 
Tuberkulose  379,  480,  820. 

—  und  Bronchialspirochätose 
010. 

Tularämie  822,  832. 

Typhoid,  biliöses  519. 

Typhus  820. 

—  abdominalis  485,  521. 

—  exanthematicus  828. 

—  icteroides  729. 

—  milder  endemischer  822. 

ü. 

Überempfindlichkeit  wider  Hel¬ 
minthengiftimpfungen  90. 
Überträger  der  Schmarotzer¬ 
würmer  46. 

Unei n ari a  a mer i ca n a  351. 

—  duodenalis  348. 

—  stenocephala  33. 

Unheiro  epidemico  824. 
Unidentified  fever  von  1915 

813. 

Unterhaut  gewebe,  Loaknoten 
309. 

Unterkiefernekrosen  487. 
Unzinariasis  33,  344,  371. 
Ureter,  Bilharziasis  174. 
Urethritis  603. 

—  arthritica-ophthalmoble- 
norrhoiea  004. 

Urobilin  480. 

Urticafever  192. 

Urtikaria  71, 192,  378,  477,  833. 
Urtikariafieber  833. 

Urzeugung  13. 

Uta  833. 

Utama  833. 

Uto-Engin  810. 

V. 

Varieose  groin  gl'ands  288. 
Varizen  der  Lvmphgefäße  287, 
302. 

Vergiftungen  mit  Farnkraut¬ 
extrakt  389. 
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Sachverzeichnis. 


Verniifuga  102. 

Vermizida  102,  104. 

Vertigo  paralysans  819. 
Vesikular-Fieber  815. 
Vitalfärbung,  Methoden  426. 
Vitamine  100. 

Vomiting  siekness  811. 

Vonulo  823. 

Vorhaut,  Beschneidung  3. 

W. 

Wälzer  54. 

Wanderratte  37. 

Wasserassel  54. 

Wasserblase  41,  125. 

—  in  Tierlungen  8. 
Wasserfaden  wurm  415. 
Wasserkalb  415. 
WAssERMANX-Reaktion  bei  Re- 

kurrens  469. 
Wasserschwären  373. 
Wassersucht,  epidemische  833. 
Water-itch  373. 

- sore  373. 

Weichtiere  als  Zwischenwirte 
49. 

Weidetiere,  Leberegelseuche 
105,  126. 

WEiLsche  Krankheit  525,  593, 
784,  815,  818. 

- Epidemiologie  600. 

- Verhütung  600. 

West  Indian  Bilharziosis  188. 

—  Plain  Creek  fever  826. 
Whilmania  jrrox  420. 
Whitmores  Fieber  815. 
Wildschwein  37. 

Wirtswechsel  16. 

Wismut  531. 

Wolossjatik  372. 

Woolleys  Fieber  815. 
Wümmefieber  576. 
Würgekrankheit  821. 


Wurmabtreibung  89,  396. 

Wurmansiedlung  im  mensch-  , 
liehen  Körper,  Zeichen  65.  i 

Wurmansteckungsherde  34. 

Wurmaufnahme,  wiederholte 

101. 

Wurmeier  88. 

—  Massenuntersuchungen  90. 

Würmer  im  kreisenden  Blute 

91. 

—  Kultur  in  vitro  93. 

—  Versenden  91. 

—  Wirkungsweise  der  schma¬ 
rotzenden  77. 

Wurmfarnwurzel  107. 

Wurmfieber  12. 

Wurmgallen  293,  319. 

(  Wurmhusten  72. 

Wurmjahre  14. 

Wurmkrankheiten  1. 

—  Einteilung  118. 

—  Geschichtliches  1. 

—  Verbreitung  und  Bedingun¬ 
gen  24. 

—  Verhütung  09. 

Wurm  lehre  8. 

Wurmmittel  im  Altertum  5, 
9,  11. 

—  von  Garbillox  111. 

—  zusammengesetzte  111. 

Wurmöl,  holländisches  111. 

—  Vergiftungen  392. 

Wurmpatronen  111. 

Wurmplagen  und  Infektions¬ 
krankheiten  81. 

—  Verbreitung  und  Bedin¬ 
gungen  24. 

—  Verteilung  auf  Erdteile  und 
Länder  56. 

Wurmt räger  43. 

Wurmwechsel  zwischen  Mensch 
und  Tier  37. 


«V  <  «».  (i.  m.  I>.  H.  a.  S. 


X. 

Xenodiagnose  707. 

Xerosis  epithelialis  conjunc¬ 
tivae  835. 

Y. 

Yamahiru  420. 
Yamanaschikrankheit  191. 
Yamanashibio  191. 

Yellow  fever  729. 

Z. 

Zahnschmerz  5. 

Zahnwurm  7. 

- Flüche  5. 

Zambesifieber  835. 
Zechenkrätze  373. 

Zeckenfieber,  afrikanisches  424. 
Zeckenparalyse  835. 

Zellen,  eosinophile  302. 
Zerkarien  38,  122,  123. 

—  exkretorisehes  GeläbsvMuu 
123. 

Zervikaldrüsen  384. 

Zestoden  38,  39,  208. 

—  Aufbewahrung  91. 

—  Aufhellung  91. 

—  Naturgeschichte  208. 
Ziegelbrenneranämie  69,  242, 

344,  382. 

Ziegelfeldkrätze  71. 
Zittwerblüten  108. 

Zulukaffern  3. 

Zungenwurm,  fliegender  8. 
Zwergbandwurm  54. 
Zwischenwirte  der  Schmarotzer¬ 
würmer  46,  49. 

Zyk litis  482. 

Zysticerkosis  222. 

Zystitis  176. 

Zystizerken,  verkalkte  in  der 
Muskulatur  95. 


Handbuch  der  Tropenkrankheiten 

Unter  Mitwirkung  von  zahlreichen  Fachgelehrten  des  In-  und  Auslandes 

herausgegeben  von 

Prof.  Dr.  Carl  Mense 

Kassel 

Dritte  Auflage  in  6  Bänden 


Band  I: 


XVIII,  713  Seiten  mit  341  Abb.  im  Text,  7  schwarzen  und  5  farbigen  Tafeln.  1924.  4°. 

Rm.  54. — ,  geb.  Rm.  58. — 


Zeitschrift  Ar  kllalsohe  Medizin:  Die  beiden  Verfasser  haben  das  unter  den  Händen  wachsende  Material 
erschöpfend  bearbeitet,  der  Verlag  Ausstattung  und  Abbildungen  in  der  bekannten  Welse  beibehalten.  Bei  aller  Trauer 
über  den  Verlust  der  Arbeitsmöglichkeit  in  eigenen  Kolonien  mag  es  mit  Befriedigung  erfüllen,  daß  dennoch  solche 
liir  die  ganze  Welt  vorbildliche  Werke  möglich  sind.  His. 


Band  II: 


XIII,  1019  Seiten  mit  306  Abb.  im  Text,  4  schwarzen  und  14  farbigen  Tafeln. 
1924.  4°.  Rm.  66. — ,  geb.  Rm.  70. — 


■ftnohner  Medizinische  Wochenschrift:  Jeder  Teil  bedeutet  ein  Meisterwerk,  sei  es,  daß  derselbe  Autor  seine 
Arbeit  durchsiebt  und  erweitert,  ergänzt  und  abgerandet  zum  zweiten  oder  dritten  Male  bringt,  sei  es,  daß  in  diesem 
Handbuch  neue  Namen  mit  sicherer  Hand  und  umfassendem  Wissen  alte  Kenntnisse  und  frisch  Erobertes  zu  einem 
imposanten  Neubau  türmen.  zur  Verth,  Hamburg. 


Band  III: 


XIV,  592  S.  mit  152  Abb.  im  Text  und  7  farbigen  Tafeln.  1924.  4°. 

Rm.  36. — ,  geb.  Rm.  40. — 


Inhalt:  Malaria  and  Sohwarzwaseerfleber  von  Hans  Ziemann,  Berlin-Charlottenburg. 

Zentralblatt  für  Innere  Medisin:  Ziemann  ist  der  überlegene,  weit  ausschauende  Führer  durch  das  Labyrinth 
der  Tatsachen  und  der  Theorien;  man  vertraut  sich  seiner  Leitung  mit  Behagen  an.  In  Jedem  Augenblicke  ist  es  klar, 
daß  er  sich  nicht  von  dem  Materiale  tragen  läßt,  sondern  alles  bis  ins  einzelne  beherrscht,  weil  er  überall  auf  eigene 
Anschauung  und  eigene  Kritik  aufbaut.  Das  Buch  trägt  somit  den  Stempel  der  persönlichen  Erkenntnis  und  ihrer 
praktischen  Auswertungen  in  Behandlung  und  Vorbeugung.  Ziemanns  Name  ist  mit  der  Entwicklung  der  Malaria¬ 
wissenschaft  geschichtlich  verknüpft. 

.  .  .  Hervorragend  klar  und  meisterhaft  geschrieben  ist  der  Abschnitt  über  idas  Schwarz- 
wasserfieber.  Ein  wahres  Kabinettstück!  K.  Justi. 


J  117*  XII,  762  Seiten  mit  149  Abbildungen  im  Text,  18  schwarzen  und  11  farbigen  Tafeln. 
Dallll  IV  .  1926.  4°.  Rm.  66.—,  geb.  Rm.  70.— 


Arohiv  Ar  Sohiffb-  und  Tropenhydlene:  Auf  Einzelheiten  der  Abschnitte  einzugehen,  erübrigt  sich  hier.  Es 
genügt  die  Feststellung,  daß  auch  dieser  Band  sich  durch  die  gleiche  Gründlichkeit  in  Bearbeitung  und  Literatur- 
benutzung,  sowie  dio  hervorragende  Ausstattung  mit  Abbildungen  den  früher  erschienenen  würdig  anreiht.  Einer  be¬ 
sonderen  Empfehlung  bedarf  „der  Mense“  heute  nicht  mehr.  M.  Mayer. 

Dentsohe  Modlzlnlsohe  Woohensohrift:  So  ist  der  IV.  Band  des  Menseschen  Handbuches,  an  dem  wie  bei  den 
früheren  neben  den  bekanntesten  deu*schen  Tropenmodizinern  auch  ausländische  beteiligt  sind,  eine  ebenbürtige  Fort¬ 
setzung  der  bereits  erschienenen  Bände. 


D OFI J  (1.  1.  Teil:  XII,  846  Seiten  mit  862  Abbildungen  im  Text,  2  Ausklapp-  und  4  farbigen 
DdlUI  V  .  Tafeln.  1929.  4».  Rm.  90.-,  geb.  Rm.  94.— 

Inhalt:  Wurmkrankheiten.  —  Rückfallfieber.  —  Das  sog.  japanische  Siebentagefieber  (Nanukayami)  und  ähn¬ 
liche  kurzfristig  verlaufende  fieberhafte  Spirochätenkrankheiten.  —  Nachtrag  zur  Weilscben  Krankheit.  —  Bronchial- 
Bpirochätose.  —  Rattenbißfieber.  —  Spirocnaetosis  arthritica  (Reiter),  —  Darmsp i roch ätose  (Nachtrag).  —  Spirochaetosls 
Riverensis  (Micheloni).  —  Australische  Graskrankheit  oder  Belyando  Spew  oder  Spirochaetosis  gastrica  (Black).  — 
Amerikanische  Trypanosomenkrankheit.  —  Chagas-Krankheit.  —  Gelbfieber.  —  Wenig  bekannte  Krankheitsbilder  und 
Krankheitsbezeichnungen. 


Band  V: 


2.  Teil  folgt  so  bald  als  möglich. 


In  2.  Auflage  liegt  noch  vor: 

ßan(J  ^ J  •  XVI,  889  S.  mit  143  Abbildungen  im  Text  und  4  farbigen  Tafeln.  1921.  4°. 

Inhalt:  Tropenkraakheiten  der  Haustiere  von  Paul  Knnth.  Berlin,  und  P.  J.  du  Toit,  z.  Z.  Berlin. 
Mfloohner  Medlslnieohe  Woohensohrift:  Der  6.  Rand  des  wertvollen  Werkes  enthält  ans  der  Feder  von  Knuth 
und  du  Toit  die  Tropenkrankheiten  der  Haustiere.  Die  Aufnahme  dieser  Erkrankungen  in  das  für  Humanmediziner 
bestimmte  Handbuch  ist  unter  den  heutigen  Verhältnissen  eine  Tat,  gleich  ehrend  liir  den  Herausgeber  wie  für  den 
Verleger.  Sie  befriedigen  damit  ein  dringendes  Bedürfnis  des  Tropentorsehers.  Der  Band  ist  glänzend  nach  Inhalt. 
Sprache  und  Form.  Solche  Werke  zwingen  die  fremden  Nationen  auch  in  politisch  trübsten  Zeiten  wieder  in  den  Bann 
deutschen  Geistes  und  deutscher  Forscherarbeit.  zur  Verth,  Hamburg. 


Ausführlichen  Katalog  „ Medizin  1910—192$“  gern  kostenlos 


JOHANN  AMBROSIUS  BARTH  /  VERLAG  /  LEIPZIG 


Archiv  für  Schiffs-  und  Tropenhygiene,  Patho¬ 
logie  und  Therapie  exotischer  Krankheiten 

Gegründet  von 

Prof.  Dr.  Carl  Mens« 

Kassel 


Mit  Unterstützung  der  Vereinigung  der  Freunde  des  Hamburgischen  Tropeninstituts 

herausgegeben  von 

Prof.  Dr.  Carl  Mense,  Kassel  —  Obermedizinalrat  Prof.  Dr.  Bernhard  Nocht, 
Hamburg  —  Prof.  Dr.  Albert  Plehn,  Berlin  —  Geh.  Obermedizinalrat  Prof.  Dr. 
Emil  Steudel,  Berlin  —  Exzellenz  Ober-Generalstabsarzt  der  Marine  a.  D.  Dr. 

Walther  Uthemann,  Berlin 

Schriftleitung : 

Prof.  Dr.  Friedrich  Fülleborn  —  Prof.  Dr.  Martin  Mayer 
Prof.  Dr.  Peter  Mühlens,  Hamburg 

Jährlich  12  Hefte,  gr.  8°.  1929  erscheint  Band  33.  Rm.  30.— 

Die  Gründung  des  Archivs  durch  C.  Mense  fiel  in  eine  Zeit,  in  der  die  Tropenmedizln  sich  zn  einem  selb¬ 
ständigen  Wissenszweig  zu  entwickeln  begann.  Seitdem  hat  die  Erforschung  der  Ursachen  der  Krankheiten  der  wannen 
Länder  zn  ungeahnten  Entdeckungen  zahlreicher  Krankheitsursachen,  ihrer  Uebertragung  und  naturgemäß  auch  ihrer 
Bekampfungsmittel  geführt. 

In  den  vorliegenden  stattlichen  Bänden  des  Archivs  ist  über  alle  Fortschritt«  auf  dem  Gebiete  der  Schiffs-  und 
Tropenkrankbeiten  und  Ihrer  Hygiene  in  Originalarbeiten  und  fortlaufenden  Keferaten  berichtet, 

Weder  die  Wegnahme  der  deutschen  Kolonien,  noch  die  wissenschaftliche  Blockarie  Deutschlands  vermochten 
es,  der  deutschen  tropenmedizinischen  Forschung  und  ihrem  Sprachorgan,  dem  „Archiv  für  Schiffs-  und  Tropenbygiene* 
Halt  zu  gebieten,  zu  deren  Mitarbeitern  nach  wie  vor  viele  hervorragende  Tropenforscher  aus  allen  Ländern  zahlen. 

Ausführliche  Probehefte  gern  kostenlos 


Als  Ergänzung  zum  Archiv  erscheinen: 

„Beihefte  zum  Archiv  für  Schifte-  und  Tropenhygiene 
Pathologie  und  Therapie  exotischer  Krankheiten“ 

Diese  enthalten  größere  monographische  Darstellungen  über  viele  für  den  Tropenarzt  wichtige  Themen. 
Sie  erscheinen  seit  dem  Jahre  1907  in  zwangloser  Folge,  und  wollen  das  Archiv  für  Schiffs-  und  Tropen¬ 
hygiene  selbst  entlasten,  andererseits  ermöglichen,  daß  größere  Arbeiten  ungeteilt  veröffentlicht  werden 
können.  Jedes  Heft  ist  einzeln  käuflich.  Der  Preis  der  Hefte  richtet  sich  nach  dem  Umfang. 

Im  Jahre  1927  erschienen  zn  Band  31: 

Heft  i:  Ueber  Plasmochinbehandlung  der  natürlichen  Malaria.  145  Seiten  mit  73  Kurven 
im  Text  und  12  farbigen  Abbildungen  auf  einer  Tafel.  1927.  gr.  8°.  Rm.  7.60 

Inhalt:  P.  Mühlens  und  0.  Fischer,  Die  Behandlung  der  natürlichen  menschlichen  Malaria  mit  Plasmochin.  — 
0.  Fischer,  Ueber  Malarlapropbylaxe  mit  Plasmochin.  —  W.  Roehl.  Malariatherapie  mit  Plasmochin  in  Spanien.  — 
W.  Schulemann  und  G.  Memmi,  Plasmochin,  ein  synthetisches,  gegen  die  Malariainfektkm  wirksames  Chinolinderivat. 
—  F.  Eichholtz,  Beitrag  zur  Pharmakologie  des  Plasmochins.  —  M.  Radojicifc.  Betrachtungen  über  die  Plasmochin- 
wirkung  bei  Malaria.  —  A.  Djokifc  u.  D.  Slambuk,  Malariabehandlung  mit  Plasmochin.  —  G.  Polychroniades,  Observation« 
sur  un  nouveau  traitement  du  paiudisme.  —  M.  Sliwensky.  Die  Plasmochinbehandlung  der  Malaria. 

Heft  2:  Ueber  das  Verhalten  der  Larven  von  Strongyloldes  stercoralis,  Hakenwürmam 
und  Ascaris  lumbricoidss  Im  Körpsr  dss  Wirtes  und  sin  Vsrsuch,  es  biologisch 

zu  deuten.  Von  Geh. -Rat  Prof.  Dr.  F.  Fülleborn,  Hamburg.  56  Seiten  mit  5  Abbildungen 
im  Text.  1927.  gr.  8°.  Rm.  2.40 

Inhalt:  Verhalten  der  Larven  von  Strongyloides  stercoralis.  —  Verhalten  der  Hakenwurmlarven.  —  Verhalten 
der  Larven  von  Ascaris  lumbrieoides.  —  Zusammenfassung  der  Hauptergebnisse  der  Arbeit. 

Heft  3:  Ueber  Beziehungen  zwischen  dem  bioligischen  Verhalten  parasitischer  Nema¬ 
toden  und  histologischen  Reaktionen  des  Wirbeltierkörpers.  Von  Dr.  r.  Hoeppii, 

Hamburg.  88  Seiten  mit  24  Abb.  im  Text  und  einer  farbigen  Tafel.  1927.  gr.  8°.  Rm.  3.60 

Inhalt:  Befestigung  parasitischer  Nematoden  und  histologische  Reaktion  des  Wirtstieres.  —  Nahrungsaufnahme 
parasitischer  Nematoden  in  Beziehung  zu  reaktiven  Veränderungen  des  (iewehes.  —  Histologische  Beaktionen  auf 
w ändernde  Nematoden.  —  Die  histologischen  Veränderungen  bei  der  Abkapselung  paiasitisilirr  Nematoden. 


JOHANN  AMBROSIUS  BARTH  /  VERLAG  /  LEIPZIG 


Beihefte  zum  Archiv  für  Schiffe*  und  Tropenhyfliene, 
Pathologie  und  Therapie  exotiecher  Krankheiten 

Beihefte  za  Band  Bl,  Fortsetzung: 

Heft  4:  Di  durch  Milzexstirpation  auslosbare  infektiöse  Rattenanämie  (Aeti ologie,  Patho¬ 
logie  Und  Chemotherapie).  Von  Prof.  Dr.  M.  Mayer,  Hamburg;  Dr.  W.  Borchardt, 
Hamburg;  Dr.  W.  Kikuth,  Hamburg.  27  Seiten  mit  2  Kurven  im  Text,  1  farbigen  und 
2  schwarzen  Tafeln.  1927.  gr.  8°.  Rm.  1.80 

Inhalt:  Einleitung.  —  Technik.  —  Klinische  Erscheinungen.  —  Hämatologie.  —  Parasitologie.  —  Ueber- 

tragungs versuche .  —  Die  Bedeutung  der  Milz  gegenüber  der  Bartonelleninfektion.  —  Kulturversuche  mit  den  Parasiten. 

—  ueber  das  Wesen  der  Infektion  mit  Bartonella  muris.  —  Chemotherapie. 

Heft  5:  Studien  zur  Tristezafrage.  Piroplasmose  und  Anaplasmose  der  Rinder.  Von  ord.  Prof. 
Felipe  JimSnez  deAsüa,  Dr.  med.  vet.  Roberto  L.  Dios,  Assistent  Juan  A.  Zuccarini, 
Assistent  Miguel  J.  Kuhn,  sämtlich  in  Zaragoza.  84  Seiten  mit  5  Abbildungen  im  Text 
und  8  farbigen  Tafeln.  1927.  gr.  8°.  Rm.  2.60 

Inhalt  Blutverftnderungen.  —  Pathologische  Anatomie.  —  Einige  Bemerkungen  zur  Aetiologie  der  „Tristeza". 

—  Der  Einfluß  des  retikulo-endotheiislon  .Systems  auf  den  Verlauf  der  Krankheit. 


Im  Jahre  1928  erschienen  za  Band  32: 

Heft  i:  25  Jahre  Malaria-Behandlung  Im  Institut  fOr  Schiffs-  und  Tropenkrankheiten. 

Beobachtung  an  4924  Fällen.  Von  Marinestabsarzt  Dr.  H.  Rüge,  Hamburg.  68  S.  mit  24  Kurven 
im  Text.  1928.  gr.  8°.  Rm.  3.60 

Inhalt:  Quartana.  —  Tertiana.  —  Malaria  tropica.  —  SchwarzwaBserfleber.  —  Mischinfektion.  —  Kriegsmalaria. 

Die  vorstehende  Arbeit  soll  in  gedrängter  Form  eine  Gebersicht  geben  über  die  Id  dem  Institut  für  Schiffs-  und 
Tropenkrankheiten  von  1901—1926  behandelten  Malariafälle.  Die  Therapie  der  Malaria,  die  Parasitologie,  der  klinische 
Verlauf  mit  etwaigen  Komplikationen  sind  auch  schon  in  zahlreichen  Veröffentlichungen  des  Instituts  eingehend  be¬ 
arbeitet  worden. 


Heft  2:  Die  amerikanischen  Arten  der  Tabaniden-Subfamilie  Diachlorinae  End.  Von 

0.  Kr  ober,  Hamburg.  55  Seiten  mit  26  Figuren  im  Text.  1928.  gr.  8°.  Rm.  2.40 

Dieser  auf  großen  Erfahrungen  des  Verfassers  begründete  Beitrag  dürfte  eine  sehr  interessante  Ergänzung  zu 
den  bereits  veröffentlichten  Arbeiten  auf  diesem  Gebiete  bilden.  Die  zahlreichen  Literaturhinweise  anf  in*  und  aus¬ 
ländische  Literatur  machen  die  Arbeit  für  alle  Interessentenkreise  für  die  Erfoischnngen  um  vieles  wertvoller. 

Heft  3:  Beiträge  zur  Erforschung  des  Wirkungsmechanismus  der  Chinaalkaloide  bei 
freilebenden  Organismen.  Von  Dr.  S.  Mayeda.  30  Seiten  mit  6  Kurven  im  Text. 
1928.  gr.  8°.  Rm.  2.— 

In  der  vorliegenden  Arbeit  hat  sich  der  Verfasser  die  Anfgabe  gestellt,  erstens  die  Wirksamkeit  der  ver¬ 
schiedenen  Chinaalkaloide  zu  studieren,  wie  sie  sich  unter  dem  Einfluß  der  Wasserstoffionenkonzentration  verhält.  Da¬ 
durch  sollte  Klarheit  über  den  Wirknngsmecbanismns  der  Chininsalze  vom  physikochemischen  Standpunkt  ans  gebracht 
werden,  und  er  hoffte  damit,  einige  Beiträge  zu  der  Chemotherapie  der  Chininderivate  zu  liefern. 

Heft  4 :  JtivailOl  bei  Amtben-Oysenterie.  Von  Dr.  0.  Schaomann,  Hoechst  a.M.,  Dr.O.  Wagner, 
Hoechst  a.M.  und  Dr.  F.  M.  Peter,  Eger.  40  Seiten  mit  7  Kurven  im  Text.  1928.  gr.  8°. 

Rm.  2. — 

Inhalt:  0.  Wagner,  Untersuchungen  über  die  experimentelle  Chemotherapie  der  Amöbenrnhr.  —  0.  Schaumann, 
Ueber  die  spasmolitische  Wirksamkeit  des  Rivanols.  —  F.  M.  Peter,  Die  interne  Rivanolbebandlnng  der  Amöben-Dysenterie. 


Heft  5:  Epidemiologie  und  Tropenkrankheiten  in  China.  Von  Dr.  Ernst  6.  Nauck,  z.  z. 
San  Jose  (Costa  Rica).  83  Seiten.  1928.  gr.  8°.  Rm.  5.— 

Inhalt:  Malaria.  —  Schwarzwasserfleber.  —  Kaia-Azar.  —  Amöbendysenterie  und  Darmprotozoen.  Leberabszeß. 
—  Wnrmpar&fiten.  —  Cholera.  —  Pest.  —  Lepra.  —  Maltafleber.  —  Rückfallfteber.  —  Rattenbißkrankheit.  —  Bronchial¬ 
spirochäten.  —  Framboesie.  —  Andere  Spirochätosen.  —  Fleckfieber.  —  Tsntsngamnshikrankheit.  —  Fieber  mit  un¬ 
sicherer  Aetiologie.  —  Dengue.  —  Papatacfleber.  —  Gangosa.  Gnndu.  —  Nährschäden.  —  Kosmopolitische  Krankheiten 
in  China. 

Heft  6=  Eigene  Beobachtungen  Ober  den  ungestörten  und  den  durch  chemotherapeutische 
MaBnahmen  beeinflußten  Infektionsverlauf,  Ober  das  Verhalten  der  Immunität, 
das  leukozytäre  Blutbild  und  klinische  Erfolge  bei  mit  verschiedenen  Recurrens- 
stämmen  kOnstlich  infizierten  Paralytikern.  Von  Ober-Reg.-Meii.-Rat  Dr.  Wilhelm 

Sagel,  Arnsdorf  Sa.  44  S.  mit  34  Kurven  im  Text.  1928.  gr.  8°.  Rin.  4.40 
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Handbuch  der  pathogenen  Protozoen 

in  3  Bänden 

Unter  Mitwirkung  von  zahlreichen  Fachgelehrten  herausgegeben  von 

Prof.  Dr.  s.  v.  Prowazek  t 

fortgeführt  von 

Prof.  Dr.  Wilhelm  N5ller 

Direktor  des  Instituts  für  Parasitenkunde  und  veterinär  medizinische  Zoologie 
der  Tierärztlichen  Hochschule,  Berlin 


Band  I  (Lief.  1 — 4):  VIII,  514  S.  mit  205  Ahh.  im  Text,  7  schwarzen  und  6  farbigen  Tafeln.  1912.  4°. 

Vergriffen  *) 

Band  II  (Lief.  5 — 7):  IV,  524  8.  mit  124  Ahh.  im  Text,  5  schwarzen  uml  6  farbigen  Tafeln.  1920.  4°. 

Km.  40. — ,  geh.  Rin.  43. — 

Band  III,  Lief.  8:  254  S.  mit  100  Abb.  im  Text  und  1  farbigen  Tafel.  1921.  4°.  Rin.  14. — 

Lief.  9:  126  8.  mit  96  Abb.  im  Text,  1  farbigen  und  1  schwarzen  Tafel.  1921.  4°.  Rin.  7  — 
Lief.  10  :  206  S.  mit  40  Abb.  im  Text,  2  schwarzen  und  3  farbigen  Tafeln.  1921.  4°.  Rm.  9.— 
Lief.  11:  187  8.  mit  92  Abb.  im  Text  und  2  färb.  Tafeln.  1925.  4°.  Rm.  12.— 

Lief.  12:  Die  Züchtung  der  parasitischen  Protozoen  von  Prof.  Dr.  Wilhelm  Nöller, 
Berlin.  153  Seiten  (S.  1815 — 1967)  mit  37  Figuren  im  Text.  1928.  4°.  Rin.  16. — 

*)  Bestellungen  auf  Band  1,  sowie  auf  das  komplette  Handbuch  werde  ich  versuchen  durch 
Rückkauf  des  I.  Bandes  auszuführen . 

Lieferung  13,  enthaltend  eine  Arbeit  von  Prof.  Dr.  Wilh.  Nöller,  Berlin,  „Die  nächsten  Verwandten 
der  Blutflagellaten  und  ihre  Beziehungen  zu  den  blutbewohnenden  Formen“,  sowie  das  Register  für  das 
ganze  Werk,  schlicht  Ende  1928  das  dreibändige  Handbuch  ab. 

Zovtrzlblztt  für  dl«  get&nU  lauere  Medizin:  Es  war  nicht  leicht,  aus  der  geradezu  ungeheuren  Trypanosomen- 
literatur  das  Wesentliche  herauszuschälen.  Dies  ist  dem  Verf.  vorzüglich  gelungen.  —  Hecht  gute  Abbildungen  unter¬ 
stützen  die  Darstellung  der  Autoren. 

Zentralblatt  fftr  Bakteriologie :  Die  sämtlichen  Abhandlungen,  auf  deren  Inhalt  hier  nicht  eingegangen  werden 
kann,  sind  recht  gut  illustriert  und  mit  ausführlichen  Literaturzusammenstellungen  versehen  —  Das  Erseheinen  des 
von  den  meisten  Protoz.oentorschern  als  dringendes  Bedürfnis  empfundenen  Werkes  bedeutet  lür  den  Kundigen  nicht  nur 
ein  zuverlässiges  Nachschlagewerk,  sondern  ebenso  wie  für  den  Lernenden  auch  eine  Quelle  des  Wissens  und  der  Anregung. 


Taschenbuch  der  mikroskopischen  Technik 
der  Protistenuntersuchung 

Von 

Prof.  Dr.  s.  von  Prowazek  t 

3.,  vollständig  neubearbeitete  Auflage  von  V.  Jollos 
VI,  96  Seiten.  1922.  kl.  8°.  Geb.  Rm.  2.40 

■edlslnlsohe  Klinik:  Das  kleine  Büchlein  ist  ein  wertvoller  Ratgeher  für  alle,  die  sich  gelegentlich  oder  dauernd 
mit  Protistenuntersuchungen  beschäftigen.  Obwohl  die  neue  dritte  Auflage  auch  mehr  die  Bedürfnisse  der  Zoologen 
berücksichtigt,  so  kommt  das  Büchlein  doch  nach  wie  vor  in  erster  Linie  für  den  Mediziner  in  Frage,  für  den  es 
ursprünglich  von  v.  Prowazek  geschrieben  worden  ist.  —  In  allen  Fällen  wird  bei  den  Schwierigkeiten  der  Unter- 
suchungstechnik  das  Büchlein  gute  Dienste  leisten. 


Verlangen  Sie  bitte  meinen  ausführlichen  Katalog  „Medizin  1910  1928“ 


Die  tierischen  Parasiten  des  Menschen 

die  von  ihnen  hervorgerufenen  Erkrankungen  und  ihre  Heilung 

Bearbeitet  von 

Geb.-Rat  Prof.  Dr.  MaX  Braun  und  Prof.  Dr.  OffO  Seifert 
I.  Teil:  Naturgeschichte  der  tierischen  Parasiten  des  Menschen 

Von  Geh.-Rat  Prof.  Dr.  Max  Braun.  6.,  vermehrte  und  verbesserte  Auflage 
X,  608  S.  mit  416  Abb.  im  Text.  1925.  gr.  8°.  K  Km.  19.50,  geb.  Rm.  21.60 

IL  Teil:  Klinik  und  Therapie  der  tierischen  Parasiten  des  Menschen 

Von  Prof.  Dr.  Otto  Seifert.  3.,  vermehrte  nnd  verbesserte  Auflage 
VI,  574  S.  mit  21  Abb.  im  Text.  1926.  gr.  8°.  K  Rm.  25.80,  geb.  Rm.  28.20 

SratralMatt  für  Patbolaftl«:  Es  ist  dem  Verf.  gelungen,  sein  Buch  durch  Einfügung  der  neueren  und  jüngsten 
Errungenschaften  der  Forschung  zu  vervollständigen,  ihm  die  Aufgabe  als  modernster,  zuverlässiger  Führer  in  der 
heute  mehr  denn  je  in  der  Medizin  gewürdigten  Zooparasitologie  zu  erhalten.  Was  dem  Bach  außerdem  einen  ganz 
besonderen  wissenschaftlichen  Wert  verleiht,  ist  die  einzigartige  Zusammenstellung  der  parasitologischen  Literatur 
auf  beinahe  100  Seiten,  in  übersichtlicher  Ordnung  und  seltener  Vollständigkeit.  Eine  besondere  Empfehlung  bat 
dieses  Buch  nicht  nötig.  M.  Askanazy,  Genf. 


Plasmodiden 

(Malariaerreger  und  Plasmodien  der  Tiere) 

Von  Prof.  Dr.  pefer  MQhlenS,  Hamburg 

IV,  216  Seiten  mit  40  Abbildungen,  2  schwarzen  und  3  farbigen  Tafeln.  1921.  4°.  Rm.  9. — ,  geb.  Rm.  10.80 

Zratralblatt  für  Bakteriologie:  Als  Vorzüge  d^s  Ruches  sind  die  Bestrebungen  des  Verfassers  anzuerkennen,  in 
jedem  Punkte  das  Wesentliche  herauszoheben  und  die  Zerrissenheit  in  Nomenklatnrfragen  der  Malat ia-  und  Mücken¬ 
systematik.  die  das  Verständnis  immer  mehr  zu  erschweren  drohten,  auf  ein  Mindestmaß  zu  beschränken.  Ueberaus 
reichliche  Quellenangaben  und  vorzügliche  farbige  Darstellungen  werden  dazn  beitragen,  daß  das  Buch  sowohl  als 
Nachschlagewerk  als  auch  als  Lehrbuch  seinen  Verdienten  Platz  erobern  wird. 

Festschrift 

der  Freunde  und  Schüler  des  Hamburgischen  Instituts  für 
Schiffs-  und  Tropenkrankheiten  zum  25.  Gründungstage 

am  1.  Oktober  1925 

Unter  Mitwirkung  von  zahlreichen  Fachgelehrten  herausgegeben  von 

Reinhold  Rüge,  Viktor  Schilling,  Wilhelm  Schaffner  und  Max  Taute 

XVI,  496  S.  mit  6  Kurven  und  13  Abb.  im  Text,  43  schwarzen  und  4  färb.  Tafeln.  1925.  gr.  8° 

Rm.  24. — ,  geb.  Km.  26.60 

(Bildet  Beiheft  1  zum  Archiv  für  Schiffs-  und  Tropenhygiene.  Bd.  29 ,  1925 ) 

Sonobenbekiapfkng:  Freunde  und  ehemalige  Schüler  haben  sich  znsammengetan,  um  dem  Insitnt  für  Schilfs- 
und  Tropenkrankheiten  zum  25.  Geburtstag  eine  Festgabe  zu  überreichen.  Ein  stattlicher  Band  von  Originalarbeiten 
aus  dem  Gebiete  der  Protozoologie,  Bakteriologie,  Tropenhvgiene.  Schiffsmedizin  ist  anf  diese  Weise  entstanden.  Unter 
den  vielen  Autoren  sind  hervorragende  Namen  wie  Dürck,  Flu,  Galli-Valerio,  Gosio.  W.  H.  Hoffmann,  Kuhn,  von  Loghein. 
Schilling,  Schüffner,  Ziechmann  u.  a.  zu  nennen.  Es  ist  unmöglich,  im  Rahmen  dieser  kurzen  Besprechungen  auf  die 
einzelnen  Arbeiten  einzugehen,  da  fast  alle  von  außerordentlichem  Interesse  nnd  für  die  Tropenmedizin  von  Be¬ 
deutung  sind. 

Die  parasitologische  Diagnostik  der 
menschlichen  Fäzes 

Von  Dr.  S.  L.  Brug 

Direktor  des  Zentral-Militär-Laboratoriums  Batavia 

Ins  Deutsche  übersetzt  und  neu  herausgegeben  von  Dr.  G.  H.  Klövekorn,  Assistent  am  Institut  fiir 
Hygiene  und  Bakteriologie  der  Universität  Bonn.  64  S.  mit  43  Abb.  auf  8  Taf.  1926.  gr.  8°.  Kart.  Rm.  4.80 

Klinlsobe  Weekemohrlft:  Der  Verf.  schöpft  aus  einer  reichen  Erfahrung,  die  er  in  holländischen  Kolonien  ge¬ 
sammelt  hat.  Bel  der  Untersuchung  des  Stuhls  auf  Wunneier  verzichtet  Brug  —  nach  meiner  Ansicht  mit  Recnt  — 
auf  alle  Anreicherungsverfahren  und  weist  auf  die  gelegentliche  Bedeutung  des  Eosinpräparates  hin.  Die  Literatur¬ 
angaben  sind  für  weitergehende  Studien  geschickt  ausgcwählt.  Die  Uebersetzung  des  holländischen  Buches  ist  be¬ 
sonders  dankenswert,  weil  uns  ein  derartiger  Leitfaden  fehlt.  van  der  Reis,  Greifswald. 

Das  mit  K  bezeiclmete  Werk  erschien  in  der  Verlagsabteilung  Gurt  Kabitzsch 
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Die  Blutmorphologie  der  Laboratoriumstiere 

Neue  morphologische  und  anatomische  Untersuchungen  und 
Anhangsuntersuchungen  normaler  Physiologie 
2.  Auflage 
von 

Prof.  Dr.  Carl  Klleneberjer 

VI,  136  Seiten  mit  7  Farbdruektafeln.  1927.  gr.  8°  Km.  17.-  .  geb.  Rm.  18.80 

Arehlv  fir  SoIIBb*  and  Tropenhjgiens :  Das  Bach  wird  auch  in  der  neuen  Form  ein  wünschenswerter  Behelf  in 
experimentellen  Laboratorien  sein.  M.  Mayer. 

Fortsoliritte  der  Therapie:  Das  Buch  behandelt  die  Blutbefunde  und  die  liämatologisch  wichtigen  Organbefunde 
(Schnittpräparate  und  Ausstriche)  fast  aller  Laboratoriumstiere,  die  für  die  experimentelle  Blutforschung  in  Frage 
kommen.  Zur  Klärung  vieler  hämatologischer  Fragen  werden  wir  noch  lange  auf  Tierexperimeiuc  angewiesen  sein. 
Das  sehr  brauchbare  UilfBbuch  darf  daher  in  keinem  wissenschaftlichen  Laboratorium  fehlen. 


Lehrbuch  der  Blutkrankheiten 

für  Aerzte  und  Studierende 

Von 

Prof.  Dr.  Hans  Hirschfeld 

2.,  neubearbeitete  Auflage.  VIII,  263  Seiten  mit  43  Abbildungen  im  Text  und  f>  mehrfarbigen  Tafeln. 

1928.  gr.  8°.  Km.  22.—,  geb.  Km.  24.— 

Zentralblatt  für  Chirurgie:  Die  ganzen  Ansführungen  sind  didaktisch  sehr  geschickt.  Farbige  Tafeln  geben  die 
einzelnen  Formen  der  Blutkörperchen  und  einige  der  häutigsten  Befunde  ausgezeichnet  w  ieder.  Das  Werk  kann  dein 
Studenten  als  Lehrbuch  und  dem  Praktiker  als  Nachscblagebueh  zur  schnellen  und  ausreichenden  Orientierung  wärmsten* 
empfohlen  werden.  Die  Ausstattung  des  Werkes  ist  gut.  Stahnke,  Würzburg. 


Der  Gallenfarbstoff  im  Blute 

Nach  Untersuchungen  mit  Prof.  Dr.  I.  Snapper,  Amsterdam 
und  Dr.  P.  Müller,  Utrecht 

Von 

Dr.  A.  A.  Hijmans  van  den  Berjh 

Direktor  der  med.  Klinik  Utrecht 

2.  nahezu  unveränderte  Auflage.  VIII.  112  Seiten  mit  3  Figuren.  1928.  (Kommissionsverlag. 

Vertrieb  nur  für  Deutschland  und  die  deutschsprechenden  Länder.)  gr.  8°.  Km.  6.— 

Ueber  den  Gallenfarbstoft  im  Blute  sind  schon  lange  umfassende  systematische  Untersuchungen  bei  Gesunden 
und  Kranken  angestellt  w’orden.  die  trotz  bemerkenswerten  Ergebnissen  zu  keinem  befriedigenden  liesultat  führten. 
Der  Verfasser  hat  sich  bemüht,  eine  einwandfreie  und  für  klinische  Zwecke  genügend  genaue  Methode  zum  Nachweis 
und  zur  «inantitativen  Schätzung  des  Bilirubins  im  Blutserum  und  in  serösen  Flüssigkeiten  auszuarheiten  Ueber  diese 
Methode  und  einige  mit  ihr  angestellte  Untersuchungen  will  das  vorliegende  Buch  eine  Uehersirbt  geben.  Der  Ver¬ 
fasser  hofft,  durch  diese  Veröffentlichung  zur  Kinfiihrung  der  Bestimmung  des  Serumbiiimbins  in  dazu  geeigneten 
Fällen  in  die  Klinik,  sowie  zur  Anwendung  dieses  Verfahrens  bei  gewissen  experimentellen  Forschungen  beizutragen. 


Bakteriologisches  Taschenbuch 

Die  wichtigsten  technischen  Vorschriften  zur 

bakteriologischen  Laboratoriumsarbeit 

Von 

Dr.  Otto  Olsen 

a.  o  Professor  für  Hygiene  und  Bakteriologie  an  der  Universität  Berlin 

28.  Auflage.  VHI,  166  .Seiten.  1927.  kl.  8°.  K  Leb.  3.30 

ArohivfürSohllfs-nndTropenbytiene:  Die  praktische  Form,  der  knappe  Stil,  die  Beschränkung  auf  die  w  ichst igsten 
Methoden,  denen  das  Buch  seine  Beliebtheit  in  den  Laboratorien  verdankt,  sind  beibehalten  worden,  M.  Mayer. 

Dar  wissenschaftliche  Assistent:  In  der  ganzen  Anlage  äußerst  zweckmäßig  für  den  Laboratoriunisbedsrf. 
quasi  ein  Extrakt  der  bakteriologischen  Arbeitsmethoden,  wird  das  weitverbreitete  Werkehen  sicher  zu  den  alten  immer 
wieder  neue  Freunde  werben.  Dr.  Sehr. 

Das  mit  K  bezeichnte  Werk  erschien  in  der  Verlagsabteilung  Furt  Kahitzscli 
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